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Abstract 
Hintergrund 
Hebammen empfehlen, Stress in der Schwangerschaft zu vermeiden und 
abzubauen. Die vorliegende Arbeit soll eine evidenzbasierte Grundlage für diese 
Empfehlung schaffen. 
Ziel 
Ziel der Arbeit ist es, den Zusammenhang zwischen stressbedingtem pränatalem 
mütterlichem Cortisol und der kindlichen Reaktivität im Alter von 2-6 Monaten und 
damit der Prädisposition für psychische Erkrankungen zu untersuchen. Aufgrund 
dieser Analyse sollen evidenzbasierte Empfehlungen für die Hebammenbetreuung in 
der Schwangerschaft und im Wochenbett gemacht werden. 
Methode 
Drei Datenbanken wurden anhand festgelegter Keywords nach themenrelevanter 
Literatur durchsucht. Unter Berücksichtigung definierter Einschlusskriterien wurden 
drei Studien ausgewählt und bewertet. 
Ergebnisse 
Erhöhte mütterliche Cortisolausschüttung in der Schwangerschaft hat einen 
Zusammenhang mit einer hohen Reaktivität des Kindes im Alter von 2-6 Monaten. 
Hohe erlebte Stressbelastung in der Schwangerschaft hängt mit hoher Reaktivität 
des Kindes zusammen. 
Schlussfolgerung 
Die Empfehlung der Vermeidung von Stress in der Schwangerschaft ist dieser Arbeit 
zufolge evidenzbasiert. Es ist Aufgabe der Hebamme, bei der 
Schwangerschaftsbegleitung die Stressexposition der Mutter im Auge zu behalten. 
Je nach Situation kann die Hebamme die Frau bei der Stressbewältigung begleiten 
oder diese auf die Möglichkeit psychologischer Unterstützung hinweisen. Weitere 
Forschung ist notwendig. 
Keywords 
Fetal programming, stress, cortisol, infant reactivity, prevention, behavioral inhibition 
Fetale Programmierung, Stress, Cortisol, Reaktivität, Prävention 
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Vorwort 
Personenbezeichnende Begriffe werden aus Gründen der besseren Lesbarkeit in der 
männlichen Form aufgeführt, schliessen jedoch das weibliche Geschlecht mit ein. 
Ausgenommen davon sind Begriffe wie Hebamme und Schwangere, bei denen es 
sich meist um weibliche Personen handelt. Auch diese Begriffe schliessen das 
männliche Geschlecht mit ein. 
Begriffe werden im Anhang A: Glossar erläutert. 
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1 Einleitung 
Laut dem eidgenössischen Volkswirtschaftsdepartement (2011) berichtete etwa ein 
Drittel der Schweizer erwerbstätigen Bevölkerung (34%) im Jahr 2010, sich häufig 
oder sehr häufig gestresst zu fühlen. 
Schwangerschaft wird nach Scully, Tosi und Banning (2000), als Nummer 16 auf der 
Liste kritischer Lebensereignisse, welche als Ursachen von Stress gelten, genannt 
(siehe Tabelle 1). Dem Bundesamt für Statistik (2009) zufolge ist eine 
Erstschwangerschaft zusätzlich oft Auslöser für eine Eheschliessung. Des Weiteren 
verändern sich durch die Umstellung auf die Elternrolle und die körperlichen 
Veränderungen der Frau in der Schwangerschaft oft die finanziellen Umstände, das 
Sexualleben, die Arbeitsumstände, die sozialen Aktivitäten und die Freizeitaktivitäten 
(Dunkel Schetter, 2011) der werdenden Eltern. Daraus kann abgeleitet werden, dass 
in der Schwangerschaft Veränderungen von Ess- und Schlafgewohnheiten sowie des 
Wohnsitzes häufig sind. Entstehende Paarkonflikte sind während dieser Zeit 
ebenfalls nicht selten (Dunkel Schetter, 2011). Eine Schwangerschaft kann demnach 
eine besonders hohe und mehrfaktorielle Stressbelastung darstellen. 
Laut Godfrey und Barker (2001) wird der Mensch bereits in utero von seiner Umwelt 
beeinflusst: Sie kann lebenslange Auswirkungen auf die Gesundheit haben (Godfrey 
et al., 2001). Es stellt sich nun die Frage, welche Auswirkungen der Stress der Mutter 
und das dadurch ausgeschüttete Cortisol (siehe Kapitel 2.1) auf das sich 
entwickelnde Kind haben. 
Schleusser (2011) zufolge, ist das Gehirn im Entwicklungsprozess während der 
Fetalzeit aufgrund seiner Plastizität und Sensibilität gegenüber Umwelteinflüssen, 
sowie seiner langsamen Entwicklung und des hohen Energiebedarfs besonders 
empfindlich gegenüber dem Einfluss exogener Faktoren. Daraus lässt sich ableiten, 
dass mütterlicher Stress in der Schwangerschaft einen Einfluss auf die kindliche 
Hirnentwicklung und somit auch auf die psychische Gesundheit des Kindes haben 
könnte. 
Zur Einschränkung der Fragestellung befasst sich die vorliegende Arbeit mit der 
Auswirkung von pränatalem mütterlichem Cortisol auf die Reaktivität des Kindes 
6 
Maria Salome Handschin 
nach Kagan und Snidman (1991). Diese Auswahl wird in den Kapiteln 2.3 und 2.4 
genauer erläutert. 
 
Tabelle 1: überarbeitete Gewichtungsrangliste kritischer Lebensereignisse inkl. Life Change Unit 
(LCU) Taxonomie nach Scully et al. (2000), angepasst durch die Autorin. 
Lebensereignis LCU Punkte Rang 
Tod des Lebenspartners 100 1 
Scheidung 58 2 
Verletzung oder Erkrankung der eigenen Person 57 3 
Trennung 51 4 
Gefängnisaufenthalt 50 5 
Eheschliessung 50 6 
Gesundheitsveränderung eines Familienmitglieds 46 7 
Todesfall eines nahen Familienmitglieds 45 8 
Veränderung der finanziellen Umstände 43 9 
Sexuelle Schwierigkeiten 36 10 
Kündigung der Hypothek 36 11 
Todesfall im engen Freundeskreis 35 12 
Kündigung der Arbeitsstelle 34 13 
Wechsel der Arbeitsbranche 30 14 
Eheschlichtung 28 15 
Schwangerschaft 27 16 
Veränderung der Anzahl Streitigkeiten mit dem Lebenspartner 26 17 
Veränderung der Lebensumstände 26 18 
Arbeitsbeginn oder –beendigung des Lebenspartners 25 19 
Veränderung der Arbeitszeiten oder –bedingungen 25 20 
Persönlicher Erfolg 23 21 
Probleme mit dem Vorgesetzten 22 22 
Familienzuwachs 21 23 
Verantwortungsveränderungen am Arbeitsplatz 21 24 
Beginn oder Beendigung der Ausbildung 21 25 
Veränderung der sozialen Aktivitäten 21 26 
Veränderung der familiären Zusammenkünften 21 27 
Wohnungswechsel 19 28 
Pensionierung 18 29 
Verschuldung über 51‘ 000 USD 18 30 
Auszug eines Kindes 18 31 
Schulwechsel 18 32 
Wechsel der Freizeitaktivität 17 33 
Veränderung der Schlafgewohnheiten 17 34 
Geringfügiger Verstoss gegen das Gesetz 15 35 
Veränderung der kirchlichen Aktivitäten 14 36 
Überarbeitung der persönlichen Gewohnheiten 13 37 
Veränderung des Essverhaltens 13 38 
Ferien 13 39 
Geschäftliche Umstellung 12 40 
Verschuldung unter 51‘ 000 USD 12 41 
Streitigkeiten mit Schwiegereltern 11 42 
Weihnachten 8 43 
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1.1 Relevanz für die Hebammenprofession 
Bereits 1856 schreiben Kaufmann und Siebold in ihrem Hebammenlehrbuch: „Die 
Schwangere vermeide so viel als möglich alle heftigen Gemütsbewegungen durch 
Schreck, Aerger, Zorn“ (S. 45). Auch Ebert-Stockinger (1921) empfiehlt: „Um das 
unter dem Herzen wachsende Kind in jeder Hinsicht gut zu beeinflussen, soll eine 
junge Mutter […] ein ruhiges, harmonisches Seelenleben führen und sich mit edler 
Lektüre beschäftigen, die Geist und Herz erhebt“ (S. 64). Dies zeigt, dass schon 
früher negative Auswirkungen auf die Entwicklung des Kindes durch Stress und 
andere psychische Belastungen vermutet wurden. 
Der Zeitungsartikel von Neubauer (2013) zum Thema Stress in der Schwangerschaft 
und seine Auswirkungen auf das Kind, zeigt auf, dass diese Thematik auch heute 
noch aktuell ist, sowohl unter Fachleuten als auch unter werdenden Eltern. Im 
Hinblick auf die Akademisierung des Hebammenberufs wird ersichtlich, dass 
praktische Handlungen und Empfehlungen evidenzbasierte Begründungen brauchen 
(Gerst & Hibbeler, 2012). Die Analyse aktueller Studien soll untersuchen, ob die 
Empfehlung, dass werdende Mütter zum Wohle ihres Kindes Stress vermeiden 
sollten, evidenzbasiert ist. 
1.2 Zielsetzung 
Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, einen evidenzbasierten Hintergrund für die 
Empfehlung der Stressvermeidung in der Schwangerschaft zu schaffen. Des 
Weiteren soll untersucht werden, ob pränatales mütterliches Cortisol die fetale 
Programmierung der kindlichen Reaktivität beeinflusst. 
1.3 Fragestellung 
Welche Auswirkung hat stressbedingtes mütterliches Cortisol in der 
Schwangerschaft auf die fetale Programmierung der Reaktivität des Kindes nach 
Kagan et al. (1991) im Alter von zwei bis sechs Monaten? 
1.4 Stand der Forschung 
Es gibt Evidenz für zahlreiche Auswirkungen von pränatalem mütterlichem Cortisol 
auf das Kind. Diese wird im Kapitel 2.3 dargestellt. Da das Modell der fetalen 
Programmierung erst in den 1990er Jahren entwickelt wurde (Barker, 1995), ist die 
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Forschung zu dieser Thematik zurzeit noch in einem frühen Stadium. In den letzten 
fünfzehn Jahren wurde jedoch viel Forschung dazu betrieben (siehe Kapitel 2.3). 
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2 Theoretischer Hintergrund 
Der theoretische Hintergrund bietet eine wissenschaftlich basierte Einführung in die 
Thematik und den aktuellen Forschungsstand. Er beinhaltet die Begriffserklärung 
und soll die Interpretation der Studienergebnisse erleichtern. 
2.1 Stress 
Hans Selye, Pionier der Stressforschung, definierte Stress wie folgt: „Stress ist die 
unspezifische Antwort des Organismus auf jede Beanspruchung“ (Selye, 1987, zit. 
nach Fink, 2010, S. 5). In den Verhaltenswissenschaften wird Stress als „perception 
of threat, with resulting anxiety discomfort, emotional tension, and difficulty in 
adjustment“ verstanden (Fink, 2010, S. 5).  
Eine koordinierte Reaktion auf reale oder vorgestellte bedrohliche Reize bezeichnen 
Bear, Connors und Paradiso (2009) als Stressreaktion. 
2.1.1 Akute Stressreaktion 
Laut Lundberg (2011) werden in einer akuten Stresssituation (wie beispielsweise 
eine unmittelbare Lebensbedrohung oder eine Prüfungssituation) verschiedene 
Körperfunktionen durch die Stimulierung der sympathetisch-adrenalen-medullären 
Achse (SAM-Achse) aktiviert. Durch eine Erhöhung von Herzfrequenz und Blutdruck 
und die Freisetzung von Glucose und Lipiden, aus körpereigenen Speichern (Fett- 
und Lebergewebe) werden Muskeln und Hirn effizienter mit Sauerstoff und Energie 
versorgt. Der Verdauungstrakt, andere innere Organe und die Haut, werden zu 
Gunsten wichtigerer Systeme kurzzeitig unterversorgt (Lundberg, 2011). Für den Fall 
einer Verletzung werden nach Lundberg (2011) Gerinnbarkeit des Blutes und 
Reaktivität des Immunsystems erhöht, das Schmerzempfinden wird reduziert. Die 
mentalen Fähigkeiten werden durch verbesserte Aufmerksamkeit, erhöhte 
Konzentrationsfähigkeit sowie Energiezufuhr zum Gehirn unterstützt (Lundberg, 
2011).  
2.1.2 Chronische Stressreaktion 
Lundberg (2011) beschreibt, dass bei wiederholtem, chronifizierendem Stress die 
regulatorischen Mechanismen beeinflusst werden und zum Teil sogar in 
gegensätzlichen Antworten wie bei akutem Stress münden können: chronischer 
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Abbildung 1: Die SAM-Achse (links) und die HPA-Achse (rechts) nach Reece et al. (2011, S. 1037) 
Stress unterdrückt somit die Immunfunktionen, verschlechtert das Gedächtnis, erhöht 
das Schmerzempfinden und vermindert die Leistungsfähigkeit (Lundberg, 2011). 
Laut Reece et al. (2011) geht die chronische Stressreaktion hauptsächlich von der 
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HPA-Achse) aus. 
Der Übergang von akutem zu chronischem Stress ist fliessend. Eine Differenzierung 
ist also schwierig, insbesondere da in einigen Fällen sowohl Eigenschaften von 
akutem und chronischem Stress gemeinsam auftreten (Lundberg, 2011).  
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Abbildung 2: Die hormonelle Reaktion auf Stress 
nach Henry (1992, S. 76), bearbeitet durch die 
Autorin. 
2.1.3 Stresshormone 
Abbildung 2 zeigt ein theoretisches 
Modell der hormonellen Reaktion auf 
Stress. Bei der akuten Stressreaktion 
werden Noradrenalin/Norepinephrin 
und Adrenalin/Epinephrin 
ausgeschüttet. Bei Andauern des 
Stressors nach dem Erreichen eines 
Punktes, an dem „Kampf oder Flucht“ 
mehr Energie benötigt, als zur 
Verfügung steht, geht die akute in 
eine chronische Stressreaktion über. 
Während dieser Phase wird die HPA-
Achse aktiviert und der Körper 
schüttet Cortisol aus (Henry, 1992). 
Die Cortisolkonzentration im Blut erreicht circa 30 Minuten nach der initial 
stresshaften Situation ihren Höhepunkt (Lundberg, 2011). Cortisol wird auch bei 
einer akuten Stressreaktion ausgeschüttet. Seine volle Wirkung entfaltet es aufgrund 
dieser Verzögerung jedoch meist erst nach Überwindung der Gefahr (Lundberg, 
2011). Die Wirkung von Cortisol wird in Kapitel 2.1.5 genauer erläutert. 
2.1.4 HPA-Achse 
Nach Bear et al. (2009) erfolgt die Ausschüttung von Cortisol über die HPA-Achse. 
Stress löst im Hypothalamus die Ausschüttung von Corticoliberin (corticotropin-
releasing hormone, CRH) aus. Dieses Peptid gelangt über das Blut des 
Pfortaderkreislaufs in den Hypophysenvorderlappen und regt dort die Freisetzung 
von adrenocorticotropem Hormon (ACTH) an. Über den allgemeinen Kreislauf 
gelangt ACTH dann zur Nebennierenrinde und induziert dort die Ausschüttung von 
Corticosteroiden, insbesondere dem Glucocorticoid Cortisol (Bear et al., 2009; Reece 
et al., 2011). 
Cortisol wird bevorzugt im Speichel gemessen, da die Bestimmung der 
Cortisolkonzentration im Speichel eine zuverlässige, nicht invasive Alternative zur 
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Messung der Cortisolkonzentration im Blut ist (Trilck, Flitsch, Lüdecke, Jung & 
Petersenn, 2005). 
2.1.5 Auswirkungen von Cortisol auf den Körper 
Cortisol hat unter anderem die Aufgabe, den Körper auf chronischen Stress 
vorzubereiten (Newsholme & Leech, 2010). Dazu mobilisiert es die Energiereserven 
des ganzen Körpers und unterdrückt das Immunsystem. 
Dysregulation oder Hyperaktivität der HPA-Achse hingegen könnten für eine Vielzahl 
gesundheitlicher Probleme verantwortlich sein (Sapolsky, 1998). Ein erhöhter 
Cortisolspiegel führt zur Stammfettsucht. Davon gelöste freie Fettsäuren im Blut 
erhöhen laut Lundberg (2011) das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen. Die 
Ausschüttung von Geschlechts- und Wachstumshormonen wird durch Cortisol 
ebenfalls reduziert (Lundberg, 2011). Weiter begünstigen erhöhte 
Cortisolkonzentrationen die Erkrankung an Diabetes mellitus Typ II und unterdrücken 
das Immunsystem, was zu einem erhöhten Infektrisiko führt (Lundberg, 2011). 
Depressionen (Pariante & Lightman, 2008; Yehuda, Teicher, Trestman, Levengood & 
Siever, 1996), posttraumatische Belastungsstörungen (Yehuda et al., 1996), 
Angststörungen und affektive Störungen (Bear et al., 2009) gehen üblicherweise mit 
einer Dysregulation oder Dysfunktion der HPA-Achse einher. 
2.1.6 Eustress und Disstress 
Selye (1976) unterscheidet zwischen zwei Arten von Stress: Eustress (positiver 
Stress) und Disstress (negativer Stress), das heisst, je nach Situation kann Stress 
positive und negative Auswirkungen haben (Selye, 1976). 
Um einer Bedrohung gewachsen zu sein, wird bei Tieren bevorzugt die SAM-Achse, 
das „Kampf oder Flucht“ Stresssystem, aktiviert (Henry, 1992). Ist das Tier einer 
Situation des Kontrollverlustes ausgesetzt, so verhält es sich bevorzugt immobil-
passiv. In dieser Situation wird bevorzugt die HPA-Achse aktiviert (Henry, 1992). 
Dieses Modell der Stressreaktion kann im weitesten Sinne auch auf den Menschen 
übertragen werden (Lundberg & Fankenhaeuser, 1980, zit. nach Henry, 1992, S. 74). 
Laut Lundberg et al. (1980, zit. nach Henry, 1992, S. 74) werden „Kampf oder 
Flucht“-Reaktionen mit Eustress und Situationen des Kontrollverlustes mit Disstress 
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Abbildung 3: Die HPA-Achse in der Schwangerschaft 
nach Sandman, Davis, Buss und Glynn. (2011, S. 2) 
assoziiert. Daraus lässt sich ableiten, dass Disstress überwiegend eine Aktivierung 
der HPA-Achse bewirkt. 
2.2 Stress in der Schwangerschaft 
Wie viele andere Veränderungen der Lebenssituation beeinflusst auch eine 
Schwangerschaft die HPA-Achse. Laut Lowry (1998) steigt, bedingt durch die 
zusätzliche plazentare Ausschüttung von CRH (sog. plazentarem CRH, pCRH) 
während der Schwangerschaft, der CRH-Spiegel im Blut  exponentiell bis auf ein 
Niveau an, welches ansonsten nur im Rahmen einer anderen Stressreaktion 
beobachtet werden kann. Anders als die negative Feedbackschlaufe von 
hypothalamischem CRH, wird durch Cortisol bei der Plazenta eine positive 
Feedbackschlaufe in Gang gesetzt, welche zu einer erhöhten Ausschüttung von 
pCRH führt (King, Smith & Nicholson, 2002). Dies spielt eine wichtige Rolle bei der 
Entwicklung des fetalen Nervensystems (Sandman, Wadhwa, Chicz-DeMet, Porto & 
Garite, 1999), der mütterlichen Anpassung an die Schwangerschaft und letztlich 
auch beim spontanen 
Geburtsbeginn (Mclean et al., 
1995; Smith, Mesiano & McGrath, 
2002). Zusätzlich zu pCRH, 
welches sowohl die mütterliche 
als auch die kindliche 
Cortisolausschüttung auslöst, ist 
mütterliches Cortisol 
plazentagängig. Da es einen 
reifenden Effekt auf den Fetus 
ausübt, produziert die Plazenta 
das Enzym 11βHSD2, welches 
Cortisol in seine inaktive Form 
Cortison oxidiert (Sun, Adamson, 
Yang & Challis, 1999). So wird 
der Fetus während der 
Schwangerschaft vor 
14 
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mütterlichem Cortisol geschützt. Die Produktion dieses Enzyms steigt während der 
Schwangerschaft und fällt kurz vor der Geburt, um eine Reifung der fetalen Lungen, 
des zentralen Nervensystems und weiterer Organsystemen zu erlauben (Ma, Wu & 
Nathanielsz, 2003; Murphy & Clifton, 2003). 11βHSD2 bietet jedoch nur einen 
partiellen Schutz des Fetus vor mütterlichem Cortisol: Zehn bis zwanzig Prozent des 
mütterlichen Cortisols passieren die Plazenta, die fetale Cortisolkonzentration 
korreliert daher signifikant mit der mütterlichen Cortisolkonzentration (Gitau, 
Cameron, Fisk & Glover, 1998; Gitau, Fisk, Teixerira, Cameron & Glover, 2001). Laut 
Sandman, Davis, Buss und Glynn (2011) und Weinstock (2005) setzt eine 
übermässige Produktion und Ausschüttung von mütterlichem Cortisol den Fetus 
Konzentrationen dieses Hormons aus, welche einen negativen Einfluss auf seine 
Entwicklung haben können. 
2.3 Fetale Programmierung 
Das Modell der fetalen Programmierung von Barker (1998, zit. nach Sandman et al., 
2011, S. 1) beschreibt, dass eine Konfrontation mit Gefahren oder ungünstigen 
Lebensumständen im frühen Leben, insbesondere in utero, einen Menschen 
beeinflussen und lebenslange Auswirkungen auf dessen Gesundheit haben können. 
Diese Theorie entstand aus Studien, die einen starken Zusammenhang zwischen 
einem tiefen Geburtsgewicht als ungünstiger Lebensumstand und einem späteren 
Erkranken an koronaren Herzerkrankungen, Diabetes mellitus Typ II und 
Hypertension aufzeigen (Barker, 1995; Barker, 1989, zit. nach Boo & Harding, 2006, 
S. 4).  
Studien mit Tieren zeigen, dass mütterlicher Stress und erhöhte Stresshormone in 
utero lebenslange Auswirkungen haben (Chapillon, Patin, Roy, Vincent & Caston, 
2002; Schneider, 1992; Weinstock, 2001). Laut Hobel (2004) sind die am besten 
dokumentierten Auswirkungen von pränatalem Stress beim Menschen 
Frühgeburtlichkeit und niedriges Geburtsgewicht. 
In Phasen schneller Zellteilung können fetale Organe durch von aussen kommende 
Stimuli, wie beispielsweise mütterlichen Stress, beeinflusst werden, da sie in dieser 
Zeit besonders sensibel auf Störfaktoren reagieren (Johnston, 1995; Kajantie, 2006). 
Da das fetale Zentralnervensystem über eine lange Zeit viel Wachstum durchlebt, ist 
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es besonders anfällig auf Einflüsse durch fetale Programmierung (Sandman et al., 
2011; Schleusser, 2011). 
Aus Tierexperimenten geht hervor, dass ein Haupteinfluss pränataler 
Glucocorticoidexposition die Programmierung der Entwicklung des Nervensystems 
darstellt. Dazu gehört das limbische System, das bei der Regulierung von Angst und 
„behavioral inhibition“ involviert ist (Owen, Andrews & Matthews, 2005). Experimente 
mit Ratten zeigen, dass pränataler mütterlicher Stress zu ängstlichem Verhalten der 
Nachkommen führt (Cratty, Ward, Johnson, Azzaro & Birkle, 1995). Der genaue 
Mechanismus dieser Programmierung ist noch unklar, kann aber durchaus auf den 
Menschen übertragen werden: Pränatale Exposition von körpereigenen mütterlichen 
Stresshormonen (Davis et al., 2005; Susman, Schmeelk, Ponirakis & Gariepy, 2001) 
und synthetischen Glucocorticoiden (Davis et al., 2004b; Trautman, Meyer-Bahlburg, 
Postelnek & New, 1995) konnten beim Menschen als Prädiktoren für „behavioral 
inhibition“ und ängstliches Verhalten auf unbekannte Stimuli identifiziert werden. 
 
Abbildung 4: Kritische Phasen der embryonalen und fetalen Organentwicklung (nach Kirchner, 
2007, S. 101) 
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2.4 Reaktivität auf unbekannte Stimuli im Säuglingsalter nach Kagan et 
al. (1991) als mögliche Folge der fetalen Programmierung durch Cortisol 
Laut Kagan et al. (1991) lassen sich Kinder im Alter von vier Monaten in vier 
Verhaltenstypen einteilen: „high reactive“, „distressed“, „aroused“ und „low reactive“. 
Die Kinder werden aufgrund ihrer motorischen und emotionalen Reaktionen auf 
unbekannte Töne, Bilder und Gerüche beurteilt. Die vorliegende Arbeit legt ein 
besonderes Augenmerk auf Kinder, welche im Alter von vier Monaten als „high 
reactive“ eingestuft werden. Moehler et al. (2008) beschreiben, dass diese Kinder im 
Alter von vierzehn Monaten vermehrt die Verhaltenseigenschaft „behavioral 
inhibition“ zeigen. Laut Kagan, Reznick und Snidman (1989) zeigen „inhibited“, also 
gehemmte Kinder schüchternes und zurückhaltendes Verhalten, „uninhibited“, 
ungehemmte Kinder zeigen unerschrockenes und kontaktfreudiges Verhalten. 
„Behavioral inhibition“ stellt ein Risikofaktor für soziale Angststörungen (Biederman et 
al., 2001) und affektive Störungen (Hirshfeld et al., 2003) im Jugend- und 
Erwachsenenalter dar. Schwartz, Wright, Shin, Kagan und Rauch (2003) 
beschreiben, dass Erwachsene, welche im Alter von zwei Jahren als „inhibited“ 
eingestuft wurden, im Gegensatz zu Erwachsenen, welche als „uninhibited“ 
eingestuft wurden, in einer funktionellen MRT (Magnetresonanztomographie) höhere 
amygdaläre Reaktivität auf unbekannte Gesichter zeigen. Amygdaläre Hyperaktivität 
als Antwort auf Bedrohungen wird mit sozialen Angststörungen in Verbindung 
gebracht (Luan Phan, Fitzgerald, Nathan & Tancer, 2006). Die Einstufung in die 
Gruppe „high reactive“ ist demnach der früheste Indikator dieses Risikofaktors für 
soziale Angststörungen und affektive Störungen (Moehler et al., 2008). 
Die Entstehung der unterschiedlichen Verhaltenstypen, auch Temperament genannt, 
ist noch weitgehend ungeklärt. Saudino (2005) nimmt jedoch an, dass sowohl 
endogene als auch exogene Faktoren einen Einfluss auf die Entwicklung des 
Temperaments haben. Der Einfluss der pränatalen Cortisolexposition des Feten auf 
den Verhaltenstyp des Kindes wird in der vorliegenden Arbeit untersucht. 
  
17 
Maria Salome Handschin 
3 Methode 
Der Methodenteil der vorliegenden Arbeit beinhaltet die ausführliche Dokumentation 
der Einschlusskriterien, der Literaturrecherche, der Werkzeuge zur Beurteilung der 
Studien und der Studienauswahl. 
3.1 Einschlusskriterien 
In der Literaturrecherche wurde nach Studien gesucht, welche sich mit der 
pränatalen Programmierung durch mütterliches Cortisol auseinandersetzen. Dabei 
wurde untersucht, wie sich mütterlicher Stress auf die spätere Reaktivität des Kindes 
nach Kagan et al. (1991) auswirkt. Eingeschlossen wurden nur Studien, welche an 
Menschen durchgeführt wurden. Des Weiteren musste bei den Probandinnen der 
Cortisolspiegel in der Schwangerschaft gemessen worden sein, da in der 
Schwangerschaft berichteter Stress nicht zwingend im Zusammenhang mit 
gemessenem Speichel-Cortisol steht (Voegtline et al., 2012). Es wurden nur Studien 
beurteilt, welche in deutscher oder englischer Sprache verfasst wurden, da die 
Autorin diese ausreichend beherrscht. Weiter mussten die Studien die Auswirkungen 
auf das Verhalten des Kind im Säuglingsalter untersuchen, um über die Reaktivität 
des Kindes nach Kagan et al. (1991) eine Aussage machen zu können. Das Alter 
wurde hier auf zwei bis sechs Monate ausgeweitet, um mehr Resultate zu erzielen. 
Eingeschlossene Studien mussten zudem aktuell, das heisst, nicht älter als zehn 
Jahre alt sein. In einer frühen Internetrecherche wurde ein Review-Artikel (Sandman 
et al., 2011) mit hoher Relevanz und Güte aus dem Jahre 2011 gefunden. Aus 
diesem wurde eine relevante Studie (Davis et al., 2007) anhand der 
Einschlusskriterien zur Beurteilung ausgesucht. Die weitere Literaturrecherche 
beschränkte sich damit auf Studien, welche nach dem Review-Artikel publiziert 
wurden. 
3.2 Literaturrecherche 
Die Literaturrecherche fand rechnergestützt statt. Die Autorin verwendete die 
Datenbanken Midirs, Psychinfo und Medline zur Suche relevanter Literatur. Die 
Recherche fand zwischen September 2014 und Februar 2015 statt. Als Erstes wurde 
mit den Schlagwörtern (fetal programming OR prenatal programming) AND stress 
gesucht, um einen Überblick über die Thematik zu bekommen. Die 
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Literaturverzeichnisse von bereits publizierten Reviews und Studien wurden mit 
einbezogen („citation tracking“). Später wurde mithilfe der in Tabelle 2 aufgelisteten 
Schlagwörtern nach Literatur gesucht, welche für die Fragestellung der vorliegenden 
Arbeit relevant ist. Die Schlagwörter wurden anhand von Bool’schen Operatoren 
(AND, OR, NOT) verknüpft und in der Suche mit OVID verwendet. 
 
Tabelle 2: Schlagwörter zur Literaturrecherche 
Deutscher Überbegriff Englische Schlagwörter 
Fetale Programmierung Prenatal programming 
Fetal programming 
Developmental 
programming 
Mütterlicher Stress Maternal stress 
Maternal distress 
Cortisol Cortisol 
Reaktivität des Kindes Emotion regulation 
Stress regulation 
Infant behaviour 
Infant behavior 
Infant reactivity 
Aufgrund der Resultate der Literaturrecherche wurden die unter Kapitel 3.1 
beschriebenen Einschlusskriterien definiert. Unter Berücksichtigung dieser 
Einschlusskriterien erfolgte eine erneute Relevanzeinschätzung der zweiten 
Literaturrecherche. 
3.3 Qualitätsbeurteilung 
Die Studien wurden anhand des von der Zürcher Hochschule für Angewandte 
Wissenschaften (ZHAW, 2013) entwickelten EMED-Rasters zur Beurteilung 
quantitativer und qualitativer Studien beurteilt. Die Leitfragen des EMED-Rasters zur 
Bewertung qualitativer Studien sind angelehnt an Veröffentlichungen zur 
Pflegeforschung von LoBiondo-Wood und Haber (2005) sowie Burns und Grove 
(2005). Die ausführlichen Beurteilungen der für die vorliegende Arbeit selektierten 
Studien sowie der Studie von Bolten et al. (2013) befinden sich im Anhang B: 
Studienbeurteilungen. 
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3.4 Resultate der Literaturrecherche 
Tabelle 3: Ergebnisse der Literaturrecherche 
Datenbank Suchbegriffe Ergebnisse davon potentiell 
relevant 
Psychinfo (prenatal programming OR fetal 
programming) 
AND 
(cortisol OR maternal stress) 
AND 
(emotion regulation OR stress 
regulation) 
 
98 9 
Haselbeck et al. 
(2013) 
Bolten et al. (2013) 
Werner et al. (2013) 
Midirs (prenatal programming OR fetal 
programming) 
AND 
(cortisol OR maternal stress) 
AND 
(emotion regulation OR stress 
regulation OR infant behaviour OR 
infant behavior) 
 
2 1 
Bolten et al. (2013) 
Medline (prenatal programming OR fetal 
programming) 
AND 
cortisol 
AND 
(stress OR distress) 
AND 
(emotion regulation OR stress 
regulation OR infant behaviour OR 
infant behavior) 
4 2 
Rothenberger, Resch, 
Doszpod und Moehler 
(2011) 
Bolten et al. (2013) 
3.5 Studienauswahl 
Die Literaturrecherche ergab insgesamt 104 Resultate. Die Ergebnisse der 
Recherche wurden überflogen und in einem ersten Schritt in potentiell relevante und 
nicht relevante Artikel unterteilt. Zwölf Resultate wurden als potentiell relevant 
eingestuft. Anhand der in Kapitel 3.1 genannten Kriterien wurden daraus vier Studien 
zur Beurteilung in der vorliegenden Arbeit selektiert. Zu diesen Studien kam, wie in 
Kapitel 3.1 erwähnt, eine im Review-Artikel von Sandman et al. (2011) erwähnte 
Studie dazu. 
In der Studie von Haselbeck et al. (2013) wurde die Messung der kindlichen 
Reaktivität durch die Mutter eingeschätzt. Da für die vorliegende Arbeit die objektive 
Beurteilung der kindlichen Reaktivität wichtig ist, wurde diese Studie wieder 
ausgeschlossen. 
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Davis et al. (2007) benützen für die kindliche Reaktivität das gleiche Messinstrument 
wie Haselbeck et al. (2013), korrigieren jedoch auf allfällige Beeinflussungen durch 
den psychischen Zustand der Mutter. Aus diesem Grund wurde Davis et al. (2007) in 
die Studienauswahl aufgenommen. 
Die Studie von Bolten et al. (2013) wurde nach der Bewertung der methodologischen 
Qualität trotz ihrer hohen Güte später ausgeschlossen, da sie die Fragestellung der 
vorliegenden Arbeit nicht beantwortet. Sie bietet jedoch einen interessanten Ansatz 
zur Bedeutung des Zusammenhangs zwischen mütterlichem Cortisol und der 
kindlichen Reaktivität nach Kagan et al. (1991) für die Praxis. Aus diesem Grund wird 
die Studie in der Schlussfolgerung der vorliegenden Arbeit wieder aufgenommen. 
 
Tabelle 4: Selektierte Studien 
In der vorliegenden Arbeit bewertete Studien 
Studie A Davis, E. P., Glynn, L. M., Schetter, C. D., Hobel, C., Chicz-Demet, A., & 
Sandman, C. A. (2007). Prenatal Exposure to Maternal Depression and 
Cortisol Influences Infant Temperament. Journal of the American Academy of 
Child and Adolescent Psychiatry, 46, 737-746. 
 
Studie B Werner, E., Zhao, Y., Evans, L., Kinsella, M., Altincatal, A., McDonough, L., & 
Monk, C. (2013). Higher Maternal Prenatal Cortisol and Younger Age Predict 
Greater Infant Reactivityy to Novelty at 4 Months: An Observation-Based 
Study. Delvelopmental Psychobiology, 55, 707-718. 
 
Studie C Rothenberger, S. E., Resch, F., Doszpod, N., & Moehler, E. (2011). Prenatal 
stress and infant affective reactivity at five months of age. Early Human 
Development, 87, 129-136. 
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4 Beurteilung der Studien 
Die Studien werden anhand des in Kapitel 3.3 erwähnten Werkzeugs 
zusammengefasst und in ihrer Güte beurteilt. Ergebnisse, welche für die 
Fragestellung der vorliegenden Arbeit beantworten, werden fett gedruckt 
hervorgehoben. 
4.1 Studie A: Prenatal Exposure to Maternal Depression and Cortisol 
Influences Infant Temperament, Davis et al. (2007). 
Zusammenfassung 
Die Studie setzt sich mit der fetalen Programmierung der emotionalen Reaktivität des 
Kindes durch Cortisol und mütterlichen Stress auseinander. Der theoretische 
Hintergrund wird anhand früherer Studienergebnisse dargestellt. Das Ziel der Studie 
ist, die Auswirkung von Stress, zu bestimmten Zeitpunkten in der Schwangerschaft, 
auf die Entwicklung des Kindes herauszufinden. Es handelt sich um eine prospektive 
Kohortenstudie. 
Die Stichprobe besteht aus 247 Mutter-Kind-Dyaden. Diese wurden in einem „non-
probability sampling“ vor der 18. Schwangerschaftswoche in Kalifornien rekrutiert. 
Ausschlusskriterien werden angegeben. Drop-Outs werden beschrieben. 
Die psychische Verfassung der Mütter und mütterliche Speichelproben zur 
Speichelcortisolmessung wurden in den drei Trimestern der Schwangerschaft (19. 
Schwangerschaftswoche (SSW), 25. SSW, 31. SSW) und 8 Wochen post partum 
erhoben. Die emotionale Reaktivität des Kindes wurde 8 Wochen post partum 
erhoben. Krankengeschichte und geburtshilfliches Risiko wurden anhand der 
Patientendokumentation erhoben. Die Messinstrumente werden beschrieben. Die 
emotionale Reaktivität des Kindes wurde mit der Kategorie „Angst“ des Infant 
Behavior Questionnaire (IBQ) durch die Mutter bewertet. Die Ergebnisse des IBQ 
wurden statistisch auf den psychischen Zustand der Mutter kontrolliert. 
Die Daten sind intervallskaliert. Der Einfluss von mütterlichem Cortisol auf die 
emotionale Reaktivität des Kindes wurde mit drei partiellen Korrelationen für alle 
Messzeitpunkte berechnet und mit einer hierarchischen Regressionsanalyse 
überprüft. 
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Die Berechnung des Zusammenhangs zwischen psychologischen Messwerten der 
Mutter und emotionaler Reaktivität des Kindes wird nicht beschrieben. Es wird 
angenommen, dass hierzu eine Pearson-Korrelation benützt wurde. Eine 
hierarchische multiple Regressionsanalyse wurde verwendet, um herauszufinden, ob 
Angst oder Depression signifikant für die Varianz der emotionalen Reaktivität des 
Kindes verantwortlich sind. Eine Pearson-Korrelation zwischen mütterlichen 
psychologischen Messwerten, mütterlichem Cortisol und emotionaler Reaktivität des 
Kindes wird angedeutet, aber nicht beschrieben. Es wurde danach erneut eine 
hierarchische Regressionsanalyse durchgeführt, um herauszufinden, ob diese 
Faktoren die Reaktivität des Kindes unabhängig voneinander beeinflussen. 
Die Ergebnisse der Datenanalyse werden vollständig präsentiert. Eine erhöhte 
mütterliche Speichelcortisolkonzentration im dritten Trimenon und eine 
pränatale mütterliche Depression hatten einen signifikanten Zusammenhang 
mit einer hohen emotionalen Reaktivität des Kindes im Alter von zwei Monaten. 
Es bestand hingegen kein signifikanter Zusammenhang zwischen erlebtem Stress in 
der Schwangerschaft und kindlicher Reaktivität. 
Alle Ergebnisse werden diskutiert und mit früheren Studien verglichen. Die Autoren 
weisen darauf hin, dass die Kinder von Frauen mit höherer Stressexposition und 
klinischen Psychopathologien in einer ähnlichen Studie sehr wahrscheinlich 
aussagekräftigere Ergebnisse zeigen würden. Stärken der Studie sehen die Autoren 
in der Stichprobengrösse und darin, dass statistisch auf den Einfluss der 
postpartalen psychischen Verfassung der Mutter kontrolliert wurde. Die Autoren 
sehen Limitationen, trotz Kontrollen der postpartalen psychischen Verfassung der 
Mutter darin, dass die kindliche Reaktivität durch die Mutter eingeschätzt wird. Weiter 
wird bemängelt, dass die emotionale Reaktivität des Kindes bereits im Alter von zwei 
Monaten erhoben wird. Ausserdem bestand die Stichprobe aus Frauen mit einem 
guten Bildungsstand, was die Generalisierbarkeit der Ergebnisse limitiert. 
Praxisrelevanz sehen die Autoren darin, dass die Erfassung und Behandlung von 
Stress, Angst und Depression in der Schwangerschaft unter Umständen positive 
Auswirkungen auf die emotionale Entwicklung des Kindes haben könnte.  
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Kritische Würdigung 
Die Studie beantwortet die Fragestellung der vorliegenden Arbeit. Das Thema wird 
durch wissenschaftliche Literatur ergänzt. Die interne Validität ist dadurch gegeben, 
dass auf diverse Einflussfaktoren kontrolliert und korrigiert wurde. Weiter wurden 
Messinstrumente mit hoher interner Validität verwendet. Aufgrund der Homogenität 
der Stichprobe (Ausbildungsstand der Probandinnen) sind die Generalisierbarkeit 
und dadurch die externe Validität nur bedingt gegeben. Die Stichprobengrösse 
hingegen ist eine Stärke der Studie. Die demographischen Eigenschaften der 
Stichprobe werden jedoch nicht aufgelistet. Drop-Outs sind begründet und 
beeinflussen die Ergebnisse nicht. Fehlende Daten sind dokumentiert und begründet. 
Die Messinstrumente verfügen über eine hohe Reliabilität und Validität. Die Einflüsse 
der Tageszeit auf die Speichelcortisolmessung und der mütterlichen Verfassung auf 
die Beurteilung der kindlichen Reaktivität werden erwähnt und korrigiert. Die 
statistischen Verfahren werden nur unzureichend beschrieben, wurden aber, soweit 
beurteilbar, sinnvoll angewendet. Die Ergebnisse sind präzise dokumentiert und 
erlauben eine Beurteilung. Sie sind ergänzt durch Tabellen. Es werden alle Resultate 
diskutiert und stimmig interpretiert. Alternative Erklärungen werden keine gesucht. 
Die Studie ist sinnvoll und die Autoren gehen ausführlich auf Stärken und 
Schwächen ein. Die Wiederholung der Studie in einem anderen klinischen Setting ist 
möglich, jedoch erschwert, durch die unvollständige Dokumentation der 
Datenanalyse. Die Objektivität wird einzig durch die mütterliche Einschätzung der 
emotionalen Reaktivität des Kindes geschmälert. Die Reliabilität der 
Messinstrumente hingegen ist sehr hoch. Die Gesamtreliabilität wird durch die 
fehlende Dokumentation der Datenanalyse geschwächt, ist aber insgesamt hoch. Die 
Validität der Studie ist durch valide Messinstrumente und korrekt angewendete 
statistische Verfahren sehr hoch. 
Insgesamt wird die Güte dieser Studie als hoch eingestuft. 
Die Studie befindet sich auf dem untersten Niveau der 6S Pyramide nach DiCenso, 
Bayley und Haynes (2009). Es handelt sich um einen Originalartikel, der in einem 
Journal publiziert wurde. 
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Tabelle 5: Studie A: Stärken und Schwächen 
Stärken Schwächen 
- Interne Validität 
- Stichprobengrösse 
- Datenanalyse 
- Bezug auf relevante Literatur 
 
 Insgesamt hohe Güte 
- Mütterliches Einschätzen der 
kindlichen Reaktivität (Objektivität) 
- Messung der kindlichen Reaktivität 
im Alter von zwei Monaten 
- Inkomplette Dokumentation der 
Datenanalyse 
- Externe Validität 
4.2 Studie B: Higher Maternal Prenatal Cortisol at Younger Age Predict 
Greater Infant Reactivity to Novelty at 4 Months: An Observation-Based 
Study, Werner et al. (2013). 
Zusammenfassung 
Die Studie befasst sich mit den Auswirkungen von pränatalem Stress auf die 
Reaktivität des Kindes im Alter von vier Monaten. Ziel der Studie ist eine Erforschung 
des Einflusses von pränatalem mütterlichem Stress und mütterlichem Cortisol auf die 
Verhaltensentwicklung des Kindes. Der theoretische Hintergrund wird durch frühere 
Studien illustriert. Es handelt sich um eine prospektive Kohortenstudie. 
Die Stichprobe besteht aus 103 Mutter-Kind-Dyaden. Die Probandinnen wurden 
anhand eines „non-probability samplings“ und benannter Ausschlusskriterien in New 
York rekrutiert. 
Die Daten wurden in zwei Sitzungen erhoben. Zwischen der 36. und 38. SSW wurde 
bei den Frauen ein Stresstest mit Speichelcortisolmessung (drei Messungen) 
durchgeführt. Zu diesem Zeitpunkt und vier Monate nach der Geburt des Kindes 
füllten die Frauen Fragebögen zu ihrem erlebten Stressniveau aus. Das Verhalten 
der Kinder im Alter von vier Monaten wurde anhand der Reaktionen auf Reize (nach 
Kagan et al., 1991) durch verblindete Forscher (Harvard Infant Behavioral Reactivity 
Protocol), und anhand eines von der Mutter beantworteten Fragebogens (Infant 
Behavior Questionnaire (IBQ)) bewertet. 
Die Resultate der Cortisolmessung und der Fragebögen sind intervallskaliert, die 
Resultate des Harvard Protocols sind ordinalskaliert. Da die Daten für pränatales 
Cortisol und erlebten Stress nicht normalverteilt sind, wurden Rangkorrelationen 
nach Spearman zwischen pränatalem Cortisol und mütterlichem Stress berechnet. 
Zusammenhänge zwischen Cortisol im Ruhezustand, mütterlichem Stress und 
Harvard Protocol wurden anhand einer „proportional odds“ logistischen Regression 
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getestet. Zusammenhänge zwischen Cortisol im Ruhezustand, mütterlichem Stress 
und IBQ wurden anhand multipler linearer Regression getestet. Zum Schluss wurde 
eine Parallelanalyse zwischen pränataler Cortisolspiegelveränderung im Stresstest 
und Harvard Protocol (low/high reactivity) sowie Cortisolspiegelveränderung und IBQ 
(nun nominalskaliert; negativ/positiv) gemacht. 
Die Ergebnisse zeigen keine Korrelation zwischen Speichelcortisolspiegel und 
mütterlichem Stress, jedoch eine klare Korrelation innerhalb der Ergebnisse der 
Fragebögen zum Stress. Ebenso wird kein Zusammenhang zwischen dem Harvard 
Protocol und dem IBQ aufgezeigt. Der pränatale mütterliche Cortisolspiegel war 
signifikant höher bei Kindern in der Gruppe „High Reactivity“ (Harvard 
Protocol) im Vergleich zu Kindern in der Gruppe „Low Reactivity“ im Alter von 
vier Monaten. Ergebnisse der Fragebögen zum Stress sowie die Reaktivität des 
mütterlichen Cortisols im Stresstest zeigten diesen Unterschied nicht. Erlebter 
postpartaler Stress hing signifikant mit negativer Reaktivität des Kindes aus Sicht der 
Mutter (IBQ) zusammen. 
Die Resultate bestätigen die Ergebnisse früherer Studien. Die Autoren bewerten die 
Resultate als wichtig, da der pränatale mütterliche Cortisolspiegel ein potentiell 
modifizierbarer Faktor im Hinblick darauf sei, dass eine hohe Reaktivität ein 
Risikofaktor für spätere Angststörungen ist. Die Autoren weisen darauf hin, dass die 
Ergebnisse früherer Studien in Bezug auf den Zusammenhang zwischen erlebtem 
mütterlichem Stress und kindlicher Reaktivität widersprüchlich sind. Des Weiteren 
wird erwähnt, dass das Fehlen eines Zusammenhangs zwischen erlebtem Stress 
und mütterlichem Cortisol eventuell durch die Art der Datenerhebung erklärbar ist. 
Die Schwächen der Studie liegen laut den Autoren darin, dass der Cortisolspiegel 
nur einmal im dritten Trimenon gemessen wurde. Ausserdem erwähnen die Autoren, 
dass die Ergebnisse aufgrund der hohen Drop-Out-Rate (231 Teilnehmerinnen) nicht 
generalisiert werden können. 
Kritische Würdigung 
Die Studie beantwortet die Fragestellung der vorliegenden Arbeit. Das Ziel ist klar 
formuliert und durch eine Hypothese ergänzt. Das Studiendesign ist aus dem Ziel der 
Studie ersichtlich. Die interne Validität wird durch Kovariaten in der Datenanalyse 
kontrolliert. Weiter wurden die Stressvariabeln auch postpartal erfasst, um auf eine 
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allfällige Beeinflussung des kindlichen Verhaltens durch die Mutter zu kontrollieren. 
Die interne und externe Validität der Studie werden durch viele Drop-Outs 
vermindert. Es wird erwähnt, dass es schwieriger war, mit den Teilnehmerinnen in 
Kontakt zu bleiben, je gestresster diese waren. Die Ergebnisse lassen sich daher 
nicht auf Frauen, welche in der Schwangerschaft vermehrt Stress erleben, 
übertragen. Die Stichprobengrösse der Studie ist für das Design angebracht.  
Die Datenerhebung ist nachvollziehbar. Zu bemängeln ist, dass die Cortisolmessung 
nur zu einem Zeitpunkt durchgeführt wird. Dadurch werden Reliabilität und Validität 
der Cortisolmessung geschwächt. Die Datenerhebung und die Messinstrumente 
werden ausführlich beschrieben. Die Messinstrumente sind zuverlässig und valide. 
Die Objektivität des von der Mutter auszufüllenden IBQ wird diskutiert, da hier ein 
Bias besteht. Frühere Studien zeigen, dass der postpartale Stress der Mutter einen 
Einfluss auf die Ergebnisse des IBQ hat. Da in der Datenanalyse jedoch auf diese 
Kovariate korrigiert wurde, fällt dieser Bias weg. Der fehlende Zusammenhang 
zwischen pränatalem Stress und dem IBQ ist demnach nicht erklärt. 
Die Datenanalyse ist klar beschrieben und die Verfahren wurden sinnvoll 
angewendet. Statistische Tests sind daran angepasst, dass einige Daten nicht 
normalverteilt sind. Signifikante Ergebnisse werden sowohl im Text als auch in 
Tabellen hervorgehoben. Die exakte Anwendung der statistischen Methoden ist eine 
Stärke dieser Studie. 
Alle Resultate werden diskutiert und mit anderen Studien verglichen. Alternative 
Erklärungen werden gesucht. Trotz der hohen Drop-Out Rate und nur einer 
Cortisolmessung bestätigt die Studie frühere Ergebnisse ähnlicher Studien.  
Die Objektivität ist, abgesehen vom erwähnten Punkt, gegeben. Die Reliabilität der 
Studie wird durch die einmalige Cortisolmessung leicht abgeschwächt, ist jedoch in 
allen anderen Punkten stark. Besonders die Inter-Rater-Reliabilität beim Harvard 
Protocol wird hervorgehoben (Cohen’s-Kappa-Koeffizient: 1.00). Die Validität wird 
wegen der hohen Drop-out Rate, welche die Resultate verzerrt, als schwach 
gewertet. Insgesamt wird die Güte der Studie als mässig bewertet. Als 
alleinstehende Studie haben die Resultate wenig Aussagekraft. Nur im 
Zusammenspiel mit ähnlichen Studien können diese auf andere Populationen 
übertragen werden. 
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Die Studie befindet sich auf dem untersten Niveau der 6S Pyramide nach DiCenso et 
al. (2009). Es handelt sich um einen Originalartikel, der in einem Journal publiziert 
wurde. 
 
Tabelle 6: Studie B: Stärken und Schwächen 
Stärken Schwächen 
- Statistische Datenanalyse 
- Reliabilität der Messinstrumente 
 
 Insgesamt mässige Güte 
- Hohe Drop-Out-Rate 
- Einmalige Cortisolmessung 
4.3 Studie C: Prenatal stress and infant affective reactivity at five months 
of age, Rothenberger et al. (2011). 
Zusammenfassung 
Die Studie erforscht, ob pränataler mütterlicher Stress einen Einfluss auf die 
Reaktivität des Kindes im Alter von fünf Monaten hat. Ziel der Studie ist es, die 
Resultate einer früheren retrospektiven Studie (Moehler, Parzer, Brunner, Wiebel & 
Resch; 2006) mit einer prospektiven Kohortenstudie zu bestätigen. Der theoretische 
Hintergrund wird mit früheren Studien dargelegt. Teilnehmerinnen wurden in der 
frühen Schwangerschaft im Rahmen eines „non-probability samplings“ in Heidelberg 
rekrutiert. Insgesamt wurden Daten von 104 Mutter-Kind-Dyaden ausgewertet. 
Ausschlusskriterien werden genannt. 
Im ersten, zweiten und dritten Trimenon der Schwangerschaft wurden von den 
Frauen Speichelproben zur Bestimmung des Cortisolspiegels entnommen. Erlebter 
Stress wurde anhand verschiedener Fragebögen ermittelt. Die Reaktivität der Kinder 
wurde anhand ihrer Reaktion auf Reize durch verblindete Forscher bewertet. Hier 
wurde nur die affektive, nicht aber die motorische Reaktivität bewertet. 
Die Daten sind intervallskaliert und normalverteilt. Die Zusammenhänge zwischen 
pränatalen Stressindikatoren und der Reaktivität des Kindes wurden anhand von 
Product-Moment- oder Spearman’s Rho-Korrelationen (bei nicht-Normalverteilung 
der Daten) getestet. Die Kinder wurden dann in Gruppen eingeteilt: erstens 
Reaktivitäts-Score ≤6, Reaktivitäts-Score >6 (nominalskaliert); zweitens „low“, 
„medium“, „high reactivity“ (ordinalskaliert), wobei Extremgruppenvergleiche der 
Gruppen „low“ und „high“ gemacht wurden. Die Gruppen wurden anhand ihrer 
demographischen Variabeln mittels χ2-Test verglichen. Die Gruppen wurden anhand 
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ihrer pränatalen Stressindikatoren mittels Mann-Whitney U-Test und ANOVA 
verglichen. 
Mütter von Kindern mit hoher affektiver Reaktivität berichteten in der Mitte der 
Schwangerschaft über tendenziell weniger erlebten Stress und weniger depressive 
Symptome. Ende Schwangerschaft hatten solche Frauen signifikant weniger äussere 
Stressoren und erlebten Stress. Ein Zusammenhang zwischen pränatalem 
mütterlichem Cortisolspiegel und affektiver Reaktivität im Alter von fünf 
Monaten wurde nicht gefunden. 
Die Autoren sehen die Ergebnisse als Bestätigung der Studie von Moehler et al. 
(2006). Die Reaktivitätsgruppe „medium“ wird in der Diskussion in einer erneuten 
Datenanalyse eingeschlossen. Es wird diskutiert, dass die dadurch erhaltenen 
Resultate sich von der Analyse, in der lediglich die Extremgruppen untersucht 
werden, unterscheiden, da sich die Freiheitsgrade der Gruppen unterscheiden. 
Limitationen sehen die Autoren in der mässigen Stichprobengrösse. Das Fehlen 
eines signifikanten Zusammenhangs zwischen pränatalem mütterlichem Cortisol und 
kindlicher Reaktivität schliesst für die Autoren einen stressbedingten hormonellen 
Einfluss auf die fetale Programmierung jedoch nicht aus. Der Einfluss weiterer mit 
Stress assoziierter Hormone muss untersucht werden. 
Kritische Würdigung 
Die Studie beantwortet die Fragestellung der vorliegenden Arbeit. Fragestellung und 
Forschungsbedarf werden genannt. Der theoretische Hintergrund wird logisch 
dargestellt. Das Forschungsdesign ist aus dem Ziel der Studie ersichtlich. Die 
Stichprobengrösse ist für das Design angebracht. Die Drop-Out-Rate ist tief (sieben 
Drop-Outs) und beeinflusst die Resultate nicht, da die Drop-Outs wegen 
Spätaborten, kindlichen Fehlbildungen oder technischen Schwierigkeiten stattfanden. 
Bei genauem Studium der Tabellen wird allerdings ersichtlich, dass die Daten nicht 
komplett sind. Dies wird zwar andeutungsweise durch Drop-Outs begründet, aber 
nicht direkt thematisiert. 
Die Datenerhebung ist nachvollziehbar. Die Messinstrumente verfügen über eine 
hohe Reliabilität. Die Inter-Rater-Reliabilität der affektiven Reaktivität der Kinder hat 
einen Cohen’s-Kappa-Koeffizienten von 0.98. Da der Wert „motorische Reaktivität“ in 
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der Datenerhebung ausgelassen wurde, kann über die Entwicklung der Kinder nach 
Kagan et al. (1991) keine Aussage gemacht werden. 
Die Autoren benutzen zur Messung des objektiven Stress-Scores der Mutter kein 
validiertes Messinstrument. Die restlichen Messinstrumente sind valide. Die 
Messinstrumente sind für die zu messenden Parameter geeignet. Die Datenanalyse 
wird ausführlich beschrieben. Die statistischen Tests entsprechen dem Datenniveau. 
Die statistischen Verfahren auf Basis des χ2-Test sind nicht sinnvoll. Es soll 
berechnet werden, ob der pränatale Cortisolwert spätere kindliche Reaktivität 
vorhersagen kann, wozu eine Kovarianzanalyse besser geeignet wäre. 
Des Weiteren ist zu bemängeln, dass es in der Anzahl Freiheitsgraden in den mit 
ANOVA und Mann-Whitney U-Test verglichenen Gruppen kindlicher Reaktivität ein 
starkes Ungleichgewicht gibt. Der dadurch entstehende Bias führt dazu, dass die 
Ergebnisse der Analyse und somit der ganzen Studie nicht aussagekräftig sind. 
Ausserdem wird in der Diskussion ein t-Test erwähnt, der nicht dokumentiert ist. 
Alle Resultate werden aber diskutiert, mit früheren Studien verglichen und mit 
alternativen Erklärungen ergänzt.  
Aufgrund der mangelhaften Datenanalyse ist die Studie leider weder sinnvoll noch 
sind die Ergebnisse für die Praxis relevant.  
Objektivität und Reliabilität der Studie sind gegeben. Die Validität der Studie ist 
jedoch aufgrund der fehlerhaften Datenanalyse als sehr schwach einzustufen. Die 
Ergebnisse haben aus diesem Grund keine Aussagekraft. 
Es stellt sich die Frage, ob die unsachgemässe Datenanalyse dazu führt, dass die 
Studie von den Autoren erwartete Resultate produziert. Da sich Rothenberger et al. 
(2011) an die Resultate von Moehler et al. (2006) anlehnen und zwei Autoren an 
beiden Studien beteiligt waren, ist es möglich, dass die Bestätigung der Ergebnisse 
von Moehler et al. (2006) im Zentrum stand. 
Die Studie befindet sich auf dem untersten Niveau der 6S Pyramide nach DiCenso et 
al. (2009). Es handelt sich um einen Originalartikel, der in einem Journal publiziert 
wurde. 
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Tabelle 7: Studie C: Stärken und Schwächen 
Stärken Schwächen 
- Tiefe Drop-Out-Rate 
- Reliabilität der Messinstrumente 
- Inkomplette Datensätze 
- Nichtbeurteilen der motorischen 
Reaktivität des Kindes 
- Statistische Datenanalyse 
- Unterschiedliche Anzahl an 
Freiheitsgrade der verglichenen 
Gruppen führt zu Bias 
- Inkomplette Dokumentation der 
Datenanalyse 
 
 Insgesamt geringe Güte 
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5 Diskussion 
Die Ergebnisse der Studien zu der beschriebenen Thematik sind kontrovers. Die 
Mehrzahl der in der vorliegenden Arbeit bewerteten Studien (Davis et al., 2007; 
Werner et al., 2013) zeigen einen Zusammenhang zwischen erhöhtem mütterlichem 
Cortisolspiegel und hoher Reaktivität nach Kagan et al. (1991) des Kindes im 
Säuglingsalter. Dieser Zusammenhang zeigt sich auch zwischen erlebtem 
mütterlichem Stress in der Schwangerschaft und der Reaktivität des Kindes. Dem 
gegenüber gestellt ist die Studie von Rothenberger et al (2011). Diese Studie ergab, 
dass eine tiefer erlebte Stressbelastung in der Schwangerschaft zu einer hohen 
Reaktivität im Säuglingsalter führt. Rothenberger et al. (2011) fand keinen 
Zusammenhang zwischen mütterlichem Cortisolspiegel und kindlicher Reaktivität. 
Des Weiteren zeigte keine der drei Studien einen signifikanten Zusammenhang 
zwischen mütterlichem Cortisol und der psychischen Verfassung der Mutter während 
der Schwangerschaft. Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit früheren Studien 
(Weerth & Buitelaar, 2005; McCool & Susman, 1994; Petraglia et al., 2001). 
Es gilt als erwiesen, dass mütterlicher Stress und mütterliches Cortisol einen 
bleibenden Einfluss auf die sich entwickelnde Psyche des noch ungeborenen Kindes 
haben. Verschiedene Studien beschreiben einen Zusammenhang zwischen 
pränatalem mütterlichem Stress und einem erhöhten Risiko für Angststörungen 
(O’Connor, Heron, Golding & Glover, 2003; Bergh & Marcoen, 2004), Störungen des 
Sozialverhaltens (O’Connor et al., 2003; Barker & Maughan, 2009), 
Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörungen (O’Connor et al., 2003; Huiznik et 
al., 2007) und Regulationsstörungen der HPA-Achse (Glover, O’Connor & O’Donnell, 
2009) des Kindes. 
5.1 Zusammenfassung der Güte der Studien 
Die Studie von Davis et al. (2007) zeigt die höchste Güte der in der vorliegenden 
Arbeit beurteilten Studien, was ihren Ergebnissen eine hohe Aussagekraft gibt. Die 
Ergebnisse von Werner et al. (2013) erhalten dank der in Einklang stehenden 
Ergebnisse von Davis et al. (2007) zusätzlich Gewicht. Die methodologischen 
Schwächen von Werner et al. (2013) treten deshalb in den Hintergrund. 
Rothenberger et al. (2011) haben hingegen aufgrund unterschiedlicher Schwächen, 
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insbesondere der unsachgemäss angewendeten statistischen Verfahren, wenig 
Aussagekraft.  
5.2 Diskussion in Bezug auf die Fragestellung 
Unter Berücksichtigung der Güte der einzelnen Studien kann die Aussage gemacht 
werden, dass ein erhöhter pränataler mütterlicher Cortisolspiegel durch fetale 
Programmierung zu einer erhöhten Reaktivität des Kindes nach Kagan et al. (1991) 
im Alter von zwei bis sechs Monaten führt. Studienergebnisse von Davis et al. 
(2004a, 2005) und Bergman, Sarkar, O’Connor, Modi und Glover (2007) unterstützen 
diese Aussage. Daraus folgt ein Risiko für „behavioral inhibition“ und damit für 
Angststörungen (Biederman et al., 2001) und affektive Störungen (Hirshfeld et al., 
2003) im Jugend- und Erwachsenenalter. 
Rothenberger et al. (2011) schlagen aufgrund ihrer abweichenden Resultate ein 
Modell vor, nach dem ein Kind sich pränatal auf die Welt vorbereitet, in die es 
geboren wird. Sie schlagen vor, dass Kinder umso angepasster sind, je stressiger die 
pränatale Umwelt ist. Dies deutet einen positiven Effekt von moderatem pränatalem 
Stress an. Dieses Modell scheint ebenso, trotz der tiefen Güte der Studie, durchaus 
plausibel. Das Modell wird von Gluckman, Hanson und Spencer (2005) und 
Gluckman, Hanson und Beedle (2007) beschrieben und erläutert. Diesen Autoren 
zufolge spiele die „predictive adaptive response“ eine grosse Rolle in der Evolution 
des Menschen, namentlich darin, dass der Nachkomme durch pränatale Erfahrungen 
besser gerüstet sei für die stressige Umwelt nach der Geburt. Dieser Vorgang war in 
primitiveren Zeiten vermutlich von Vorteil (Glover, 2011). Es stellt sich nun die Frage, 
warum dieser frühere evolutionäre Vorteil sich heute negativ auf die Psyche der 
Betroffenen auswirkt. Eine mögliche Erklärung wäre, dass in der industrialisierten 
Welt, wo alle in der vorliegenden Arbeit erwähnten Studien durchgeführt wurden, 
Menschen nur selten lebensbedrohlichen Gefahren ausgesetzt sind. Die Adaptation 
als Folge von Stress in der Schwangerschaft könnte sich deshalb in der Form von 
dysfunktionalen Vorgängen manifestieren. 
Des Weiteren scheint der Zeitpunkt der Cortisolexposition von grosser Bedeutung zu 
sein. Sowohl Davis et al. (2007) als auch Werner et al. (2013) beschreiben, dass 
mütterliches Cortisol im dritten Trimenon signifikant mit der kindlichen Reaktivität 
33 
Maria Salome Handschin 
zusammenhängt. Unterstützt werden diese Ergebnisse durch eine Studie mit kleiner 
Stichprobe (n=17) von Weerth, Hees und Buitelaar (2003), welche einen 
Zusammenhang zwischen mütterlichem Cortisol im dritten Trimenon und der 
emotionalen Entwicklung von Kindern in den ersten fünf Lebensmonaten 
beschreiben. Zudem zeigt die Studie von Yehuda et al. (2005), dass Kinder von 
Müttern aus New York, welche während den Terroranschlägen des 11. Septembers 
2001 im dritten Trimenon schwanger waren und eine posttraumatische 
Belastungsstörung entwickelten, eine unterdrückte Cortisolausschüttung aufweisen. 
Dieser Effekt wurde nicht bei Müttern gefunden, welche zum gleichen Zeitpunkt im 
ersten oder zweiten Trimenon schwanger waren. Mütterliches Cortisol scheint 
demnach vorwiegend im dritten Trimenon einen Einfluss auf den Fetus zu haben. 
Dem gegenübergestellt sind die Ergebnisse von Buss et al. (2012). Laut dieser 
Studie hat ein erhöhter mütterlicher Cortisolspiegel im ersten Trimenon, nicht im 
zweiten und dritten, einen Einfluss auf das Volumen der Amygdala und des 
Hippocampus, und das Risiko für spätere affektive Störungen. 
5.3 Stärken und Limitationen 
Die Stärken der vorliegenden Arbeit bestehen darin, dass aktuelle Studien (aus den 
letzten acht Jahren) beurteilt wurden. Die hohe Güte der Studien von Davis et al. 
(2007) und Werner et al. (2013) spricht ebenfalls für die Arbeit. 
Die mangelhafte Güte der Studie von Rothenberger et al. (2011) ist eine Schwäche 
der vorliegenden Arbeit. Des Weiteren ist die bearbeitete Thematik noch 
unzureichend erforscht und es können deshalb nur bedingt generelle Aussagen 
gemacht werden. 
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6 Schlussfolgerung 
Die Schlussfolgerung enthält evidenzbasierte Empfehlungen für die Praxis und einen 
Zukunftsausblick. 
6.1 Theorie-Praxis-Transfer 
Zur Prävention der beschriebenen Auswirkungen von stressbedingt erhöhten 
Cortisolspiegeln kann die Hebamme primäre Ansprechperson für die werdende 
Mutter sein. Da sie die Frau im Idealfall bereits in der Schwangerschaft betreut und 
zu einer Vertrauensperson wird, kann sie bei Verdacht auf eine inadäquat erhöhte 
Stressbelastung gegebenenfalls rechtzeitig vorbeugend intervenieren. Betreut die 
Hebamme die Frau im Wochenbett, hat sie auch hier die Möglichkeit, Risikofaktoren 
zu erkennen. 
6.1.1 Empfehlungen für die Hebammenbetreuung in der Schwangerschaft 
Aufgrund der umfangreichen Auswirkungen von pränatalem mütterlichem Stress auf 
das Kind, insbesondere wegen des Risikos für spätere Angststörungen und affektive 
Störungen, sollten Hebammen in der Schwangerschaftsbetreuung ein besonderes 
Augenmerk auf das Stressniveau und die Stressbewältigungsstrategien der 
Schwangeren legen. Trotz der Erkenntnis, dass kein signifikanter Zusammenhang 
zwischen dem psychischen Zustand der Mutter in der Schwangerschaft und dem 
Cortisolspiegel gefunden wurde (Davis et al., 2007; Rothenberger et al., 2011; 
Werner et al., 2013), wird davon ausgegangen, dass die Hebamme auf die 
Stressexposition der Schwangeren achtet. So kann sie entsprechend handeln, um 
den negativen Auswirkungen von Cortisol entgegenzuwirken. Diese Annahme wird 
dadurch unterstützt, dass erhöhter erlebter Stress ebenfalls einen Zusammenhang 
mit hoher kindlichen Reaktivität hat (Davis et al., 2007; Werner et al., 2013). Eine 
routinemässige Speichelcortisolbestimmung in der Schwangerschaft ist demnach 
überflüssig. 
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Abbildung 5: Das transaktionale Stressmodell von 
Lazarus (Guttmann, 2012) 
Die im theoretischen Hintergrund 
vorgestellte Stresstheorie nach 
Selye (1987, zit. nach Fink, 2010, 
S. 5) ist für den Praxisbezug von 
wenig Bedeutung. Zur Prävention 
von Stress in der Schwangerschaft 
und dessen Folgen muss der 
Bezug zum transaktionalen 
Stressmodell nach Lazarus 
gemacht werden (siehe Abbildung 
5). Laut Lazarus und Folkman 
(1984, zit. nach Curtis, 2000, S. 
131) ist die Interpretation einer 
Bedrohung wichtiger für die 
daraus resultierende 
Stressreaktion als die Bedrohung 
an sich. Lazarus et al. (1984, zit. 
nach Curtis, 2000, S. 131) 
definieren daher drei Bewertungen 
in der Stressbewältigung: Die 
primäre Bewertung stuft die Situation als positiv, irrelevant oder potentiell gefährlich 
ein, in einer sekundären Bewertung wird erörtert, ob die Ressourcen zur Bewältigung 
der Situation vorhanden sind. Werden diese Ressourcen als unzureichend beurteilt, 
so wird eine Stressreaktion ausgelöst und eine Bewältigungsstrategie entworfen. In 
einer erneuten Bewertung wird danach überprüft, ob die Bewältigungsstrategie 
erfolgreich war. Lazarus et al. (1984, zit. nach Curtis, 2000, S. 133) zufolge ist 
Stressbewältigung ein Prozess, den jeder Mensch in früheren Erfahrungen erlernt 
hat. Problemorientiertes Coping befasst sich mit der Lösung der sich 
präsentierenden Situation, emotionsorientiertes Coping setzt den Fokus auf die 
Auseinandersetzung mit den aus Stress resultierenden Gefühlen (Lazarus et al., 
1984, zit. nach Curtis, 2000, S. 134). In der Schwangerschaftsbegleitung wäre es 
unter Umständen hilfreich, wenn die Hebamme die Schwangere bei Verdacht auf 
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erhöhte Stressexposition den „Ways of Coping Questionnaire“ (WCQ) von Folkman 
und Lazarus (1988) ausfüllen lässt. Erkennt die Hebamme dadurch, dass eine Frau 
über unzureichende oder dysfunktionale Bewältigungsstrategien verfügt, so kann sie 
zu diesem Zeitpunkt intervenieren: Sie kann mit der Schwangeren die Bewältigung 
der sich ihr stellenden Problematiken besprechen und mit ihr die verfügbaren 
Ressourcen identifizieren. Es ist zudem wichtig, dass die Hebamme frühzeitig 
erkennt, wann sich die Beratung nicht mehr in ihrem Kompetenzbereich befindet und 
sie die Frau auf die Möglichkeit psychologischer Begleitung hinweisen muss. 
6.1.2 Empfehlungen für die Hebammenbetreuung im Wochenbett 
Bolten et al. (2013) beschreiben, dass das kindliche Temperament in der 
Neugeborenenphase (zehnter bis vierzehnter Tag postpartal) die zuvor 
beschriebenen Auswirkungen von pränatalem mütterlichem Cortisol beeinflusst. Sie 
dokumentieren, dass Neugeborene mit hoher Stressreaktivität am stärksten sowohl 
auf ungünstige als auch auf günstige intrauterine Bedingungen reagierten. Hatten die 
Neugeborenen eine tiefe Stressreaktivität, so wurden die Auswirkungen des Cortisols 
abgeschwächt. Bolten et al. (2013) beziehen sich auf die „differential susceptibility 
hypothesis“ von Belsky (1997), wonach eine genetische Prädisposition definiert, ob 
ein Kind durch seine Lebensumstände besonders benachteiligt oder bevorteilt wird 
oder ob es davon nur mässig beeinflusst wird. Laut Bolten et al. (2013) ist daher das 
Temperament des Kindes im Neugeborenenalter ausschlaggebend für das Ausmass 
seiner Beeinträchtigung durch mütterlichen Stress in der Schwangerschaft. Aus 
diesem Grund ist eine weitere Empfehlung der vorliegenden Arbeit, dass Hebammen 
in der Wochenbettbetreuung das Verhalten des Kindes aufmerksam beobachten. 
Dadurch können sie die Kinder mit einer hohen Stressreaktivität identifizieren. Bei 
hoher Stressreaktivität zeigt ein Neugeborenes Verhaltensweisen wie hohe 
Reizbarkeit, erkennbar durch häufiges Weinen oder Jammern und wenig 
Selbstberuhigung wie Hand zum Gesicht führen, Saugen an der Hand oder Zunge 
und Fokussieren auf Geräusche und Bewegungen im Umfeld (Lester, Tronick & 
Brazelton, 2004). Wird solches Verhalten durch die Hebamme beobachtet, sollte sie 
nachfragen, ob sich das Kind durchgehend so verhält. Ist der Hebamme bekannt, 
dass die Mutter in der Schwangerschaft unter viel Stress gestanden hat, stellt sich 
die Frage, ob sie der Mutter mitteilen soll, dass ihr Kind ein Risiko für spätere 
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Angststörungen und affektive Störungen hat. Einerseits ist diese Aussage für eine 
Mutter höchst beunruhigend, andererseits könnte mit diesem Wissen früh interveniert 
werden, um das Risiko für das Kind möglichst tief zu halten. Bergman, Sarkar, 
Glover und O’Connor (2008) beschreiben, dass der negative Effekt von pränatalem 
Stress auf die Ängstlichkeit des Kindes durch eine gute Mutter-Kind-Beziehung 
abgeschwächt werden kann. Der Beziehungsaufbau kann durch die Hebamme 
beobachtet und gefördert werden. Ausführliches Bonding, direkt nach der Geburt 
oder zu einem späteren Zeitpunkt (Zimmermann & Tanner, 2015) und Stillen (Else-
Quest, Hyde & Clark, 2003) können die Mutter-Kind-Beziehung positiv beeinflussen. 
Auf jeden Fall ist die weitere Beobachtung solcher Kinder wichtig. Aus diesem Grund 
wäre es sinnvoll, eine solche Beobachtung an den behandelnden Pädiater 
weiterzuleiten. 
6.2 Ausblick 
Die genauen Mechanismen hinter der fetalen Programmierung sind noch weitgehend 
ungeklärt. Es ist daher offensichtlich, dass weitere Forschung in diesem Gebiet 
notwendig ist. Zur Generalisierbarkeit der Ergebnisse der vorliegenden Arbeit sind 
zusätzliche Studien hoher methodologischer Güte nötig. 
Wie in Kapitel 5.2 beschrieben ist der Zeitpunkt der grössten Auswirkung von Cortisol 
auf das Kind noch nicht eindeutig erforscht. Aus diesem Grund ist auch hier weitere 
Forschung notwendig. Zusätzlicher Forschungsbedarf besteht zudem bei der Frage, 
warum in der Schwangerschaft bisher kein Zusammenhang zwischen der 
Cortisolausschüttung und dem psychischen Zustand der Frau gefunden wurde. Wird 
der Zusammenhang zwischen Cortisol und dem psychischem Zustand der Mutter 
gefunden, können auch entsprechende Interventionen zur Senkung des 
Cortisolspiegels in der Schwangerschaft entwickelt werden. Diese Interventionen 
sind ebenfalls ein Gebiet, das ausführlicher Forschung bedarf. 
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Anhänge 
Anhang A: Glossar 
ACTH Adrenocorticotropes Hormon. Ein Hormon, das als Reaktion 
auf Corticoliberin vom Hypophysenvorderlappen abgegeben 
wird; stimuliert die Freisetzung von Cortisol aus der 
Nebenniere. 
Bear, M. F., & Connors, B. W., (2009). Neurowissenschaften: Ein 
grundlegendes Lehrbuch für Biologie, Medizin und Psychologie (3. Aufl., 
A. K. Engel, Übers.). Heidelberg: Spektrum Akademischer Verlag. 
(Orginalwerk veröffentlicht 2007). 
Amygdala Ein mandelförmiger Kern im anterioren Temporallappen, 
von dem man annimmt, dass er an der Empfindung von 
Gefühlen, bestimmten Formen des Lernens und am 
Gedächtnis beteiligt ist. 
Bear, M. F., & Connors, B. W., (2009). Neurowissenschaften: Ein 
grundlegendes Lehrbuch für Biologie, Medizin und Psychologie (3. Aufl., 
A. K. Engel, Übers.). Heidelberg: Spektrum Akademischer Verlag. 
(Orginalwerk veröffentlicht 2007). 
Behavioral inhibition Bezieht sich auf ein Muster von Verhaltensweisen, das 
Rückzug, Vermeidung, ängstliche Reaktion auf 
Unbekanntes und Überstimulierung des sympathischen 
Nervensystems beinhaltet. Behavioral inhibition ist 
typischerweise eine Temperamentprädisposition im 
Kindesalter. 
Cuncic, A. (2014). What is Behavioral Inhibition? Heruntergeladen am 
29.3.2015, von 
http://socialanxietydisorder.about.com/od/glossaryb/g/behavioralinhib.ht
m 
Corticosteroide In der Nebennierenrinde gebildete Steroidhormone, sowie 
vergleichbare synthetische Stoffe, entstanden aus dem 
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Ausgangsstoff Cholesterin. 
Corticosteroide (n.d.). In Wikipedia. Heruntergeladen am 29.3.2015, von 
http://de.wikipedia.org/wiki/Corticosteroide 
Cortisol Ein Steroidhormon, das von der Nebennierenrinde 
freigesetzt wird; mobilisiert Energiereserven, unterdrückt 
das Immunsystem und wirkt direkt auf einige Neuronen des 
zentralen Nervensystems. 
Bear, M. F., & Connors, B. W., (2009). Neurowissenschaften: Ein 
grundlegendes Lehrbuch für Biologie, Medizin und Psychologie (3. Aufl., 
A. K. Engel, Übers.). Heidelberg: Spektrum Akademischer Verlag. 
(Orginalwerk veröffentlicht 2007). 
CRH „Corticotropin-releasing hormone“, Corticoliberin: Ein 
Hormon, das von Neuronen des Nucleus paraventricularis 
des Hypothalamus freigesetzt wird; stimuliert die 
Freisetzung von ACTH durch den 
Hypophysenvorderlappen. 
Bear, M. F., & Connors, B. W., (2009). Neurowissenschaften: Ein 
grundlegendes Lehrbuch für Biologie, Medizin und Psychologie (3. Aufl., 
A. K. Engel, Übers.). Heidelberg: Spektrum Akademischer Verlag. 
(Orginalwerk veröffentlicht 2007). 
Dysregulation Fehlsteuerung 
Dysregulation (n.d.). In DocCheck Flexikon. Heruntergeladen am 
15.4.15, von http://flexikon.doccheck.com/de/Dysregulation 
Epinephrin 
Adrenalin 
Ein Catecholamin-Neurotransmitter, der aus Noradrenalin 
synthetisiert wird. 
Bear, M. F., & Connors, B. W., (2009). Neurowissenschaften: Ein 
grundlegendes Lehrbuch für Biologie, Medizin und Psychologie (3. Aufl., 
A. K. Engel, Übers.). Heidelberg: Spektrum Akademischer Verlag. 
(Orginalwerk veröffentlicht 2007). 
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Glucocorticoide Steroidhormone, die von der Niere ausgeschüttet werden. 
Beeinflussen den Glukosestoffwechsel und die 
Immunfunktionen. 
Reece, J. B., Urry, L. A., Cain, M. L., Wasserman, S. A., Minorsky, P. 
V., & Jachson, R. B. (2011). Campbell: Biology (9th ed.). San Francisco: 
Pearson Education. 
HPA-Achse „Hypothalamic-pituitary-adrenal axis“, Hypothalamus-
Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse: Ein System aus 
ZNS-Neuronen und endokrinen Zellen, das die Freisetzung 
von Cortisol aus der Nebennierenrinde reguliert. 
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Anhang B: Studienbeurteilung 
Prenatal Exposure to Maternal Depression and Cortisol Influences Infant 
Temperament, Davis et al. (2007). 
Zusammenfassung 
Die Studie setzt sich mit der fetalen Programmierung durch Cortisol und mütterlichen 
Stress der emotionalen Reaktivität des Kindes auseinander. Der theoretische 
Hintergrund wird anhand früherer Studienergebnisse dargestellt. Das Ziel der Studie 
ist, die Auswirkung von Stress zu bestimmten Zeitpunkten in der Schwangerschaft 
auf die Entwicklung des Kindes herauszufinden. Es handelt sich um eine prospektive 
Kohortenstudie. 
Die Stichprobe besteht aus 247 Mutter-Kind-Dyaden mit vollständigem Datensatz. 
Diese wurden in einem non-probability sampling vor der 18. Schwangerschaftswoche 
in Kalifornien rekrutiert. Ausschlusskriterien werden angegeben. Die Frauen 
unterschrieben eine Einverständniserklärung. Drop-Outs entstanden aufgrund von 
Frühgeburten. 
Die psychologisch Verfassung der Mütter und mütterlichen Speichelproben zur 
Speichelcortisolmessung wurden in den drei Trimena der Schwangerschaft (19. 
SSW, 25. SSW, 31. SSW) und 8 Wochen post partum erhoben. Die emotionale 
Reaktivität des Kindes wurde 8 Wochen post partum erhoben. Krankengeschichte 
und geburtshilfliches Risiko wurden anhand der Patientendokumentation erhoben. 
Die Speichelproben wurden am frühen Nachmittag, 1 Stunde nach der Mahlzeit 
gesammelt. Mütterliche Angst wurde mit dem State Anxiety Anteil des State-Trait 
Personality Inventory (STAI) gemessen. Mütterliche Depression wurde anhand des 
Center for Epidemiological Studies Depression Inventory (CES-D) erfasst. Im 1. Und 
3. Trimenon wurde auch der erlebte Stress mit der Cohen’s Percieved Stress Scale 
(PSS) erhoben. Die emotionale Reaktivität wurde mit der Kategorie „Angst“ des 
Infant Behavior Questionnaire (IBQ) durch die Mutter bewertet. Die Ergebnisse des 
IBQ wurden statistisch auf den psychischen Zustand der Mutter kontrolliert. 
Die Daten sind intervallskaliert. Um herauszufinden, ob mütterliches Cortisol einen 
Einfluss auf das emotionale Reaktivität des Kindes hat, wurden drei partielle 
Korrelationen für alle Messzeitpunkte berechnet. Zur Überprüfung, ob das 
mütterliche Cortisol signifikant für die Varianz der emotionalen Reaktivität des 
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Kindes, unabhängig vom Einfluss der postpartalen psychische Verfassung der 
Mutter, verantwortlich ist, wurde eine hierarchische Regressionsanalyse gemacht.  
Die Berechnung des Zusammenhangs zwischen psychologischen Messwerten der 
Mutter und emotionaler Reaktivität des Kindes wird nicht beschrieben. Es wird 
angenommen, dass hierzu eine Pearson-Korellation benützt wurde. Eine 
hierarchische multiple Regressionsanalyse wird verwendet, um herauszufinden, ob 
Angst oder Depression signifikant für die Varianz der emotionalen Reaktivität des 
Kindes verantwortlich sind. Eine Pearson-Korrelation zwischen mütterlichen 
psychologischen Messwerte, mütterlichem Cortisol und emotionaler Reaktivität des 
Kindes wird angedeutet, aber nicht beschrieben. Es wird danach erneut eine 
hierarchische Regressionsanalyse durchgeführt, um herauszufinden, ob diese 
Faktoren unabhängig die Reaktivität des Kindes beeinflussen. 
Die Ergebnisse der Datenanalyse werden vollständig präsentiert. Die Mütterliche 
Speichelcortisolkonzentration im 3. Trimenon und pränatale mütterliche Depression 
hatten einen signifikanten Zusammenhang mit der emotionalen Reaktivität des 
Kindes im Alter von 2 Monaten. Gemeinsam waren diese Faktoren für einen 
signifikanten Anteil der Varianz der Reaktivität des Kindes verantwortlich. Es bestand 
kein signifikanter Zusammenhang zwischen erlebtem Stress in der Schwangerschaft 
und kindlicher Reaktivität. 
Alle Ergebnisse werden diskutiert und mit früheren Studien verglichen. Die Autoren 
weisen darauf hin, dass die Kinder von Frauen mit höherer Stressexposition und 
klinischen Psychopathologien in einer ähnlichen Studie sehr wahrscheinlich 
aussagekräftigere Ergebnisse zeigen würden. Stärken der Studie sehen die Autoren 
in der Stichprobengrösse, darin, dass nur termingeborene Kinder eingeschlossen 
wurden und darin, das statistisch auf den Einfluss der postpartalen psychischen 
Verfassung der Mutter kontrolliert wurde. Weiter sei die Messung im 1., 2. und 3. 
Trimenon eine Stärke. Die Autoren sehen Limitationen trotz kontrollieren auf 
postpartale psychologische Verfassung der Mutter darin, dass die kindliche 
Reaktivität durch die Mutter eingeschätzt wird. Weiter wird bemängelt, dass die 
emotionale Reaktivität des Kindes bereits im Alter von 2 Monaten erhoben wird. 
Auch wurde die Basalcortisolkonzentration, und nicht die Reaktion von Cortisol auf 
58 
Maria Salome Handschin 
Stress gemessen. Ausserdem bestand die Stichprobe aus Frauen mit einem guten 
Bildungsstand, was die Generalisierbarkeit der Ergebnisse limitiert. 
Praxisrelevanz sehen die Autoren darin, dass die Erfassung und Behandlung von 
Stress, Angst und Depression in der Schwangerschaft unter Umständen positive 
Auswirkungen auf die emotionale Entwicklung des Kindes haben könnte.  
Kritische Würdigung 
Die Studie beantwortet die Fragestellung dieser Arbeit. Das Thema wird durch 
wissenschaftliche Literatur ergänzt. Die interne Validität ist dadurch gegeben, dass 
auf Alkoholkonsum der Probandinnen, Uhrzeit der Speichelprobenentnahme, 
postpartale mütterliche Verfassung, Geschlecht und Ernährungsweise des Kindes, 
Geburtsmodus, Parität, geburtshilfliches Risiko, Einkommen, sozioökonomischen 
Status kontrolliert und korrigiert wurde. Weiter wurden Messinstrumente mit hoher 
interner Validität verwendet. Aufgrund der Homogenität der Stichprobe 
(Ausbildungsstand) sind die Generalisierbarkeit und dadurch die externe Validität nur 
schwach. Die Stichprobengrösse ist eine Stärke der Studie. Die demographischen 
Eigenschaften der Stichprobe werden jedoch nicht aufgelistet. Drop-Outs sind 
begründet und beeinflussen die Ergebnisse nicht. Fehlende Daten sind dokumentiert 
und begründet. Die Messinstrumente verfügen über eine hohe Reliabilität und 
Validität. Die Einflüsse der Tageszeit auf die Speichelcortisolmessung und der 
mütterlichen Verfassung auf die Beurteilung der kindlichen Reaktivität werden 
erwähnt und korrigiert. Die statistischen Verfahren werden nur unzureichend 
beschrieben, wurden aber, soweit beurteilbar, sinnvoll angewendet. Die Ergebnisse 
sind präzise dokumentiert und erlauben eine Beurteilung. Sie sind ergänzt durch 
Tabellen. Es werden alle Resultate diskutiert und stimmig interpretiert. Alternative 
Erklärungen werden keine gesucht. 
Die Studie ist sinnvoll und die Autoren gehen ausführlich auf Stärken und 
Schwächen ein. Die Wiederholung der Studie in einem anderen klinischen Setting ist 
möglich, jedoch erschwert durch die ungenügende Dokumentation der Datenanalyse.  
Die Objektivität ist alleine durch das mütterliche Einschätzen der emotionalen 
Reaktivität des Kindes geschwächt. Die Reliabilität der Messinstrumente ist sehr 
hoch. Die Gesamtreliabilität wird durch die fehlende Dokumentation der 
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Datenanalyse geschwächt, ist aber insgesamt hoch. Die Validität der Studie ist durch 
valide Messinstrumente und korrekt angewendete statistische Verfahren sehr hoch. 
Insgesamt wird die Güte dieser Studie als hoch eingestuft. 
Die Studie befindet sich auf dem untersten Niveau der 6S Pyramide nach DiCenso. 
Es handelt sich um einen Originalartikel, der in einem Journal publiziert wurde. 
Higher Maternal Prenatal Cortisol at Younger Age Predict Greater Infant 
Reactivity to Novelty at 4 Months: An Observation-Based Study, Werner et al. 
(2013). 
Zusammenfassung 
Die Studie befasst sich mit den Auswirkungen von pränatalem Stress auf das 
Verhalten des Kindes im Alter von 4 Monaten. Ziel der Studie ist eine Erforschung 
des Einflusses von pränatalem mütterlichem Stress und mütterlicher HPA-Achsen 
Aktivität auf die neurologisch bedingte Verhaltensentwicklung des Kindes. Der 
theoretische Hintergrund wird durch diverse frühere Studien zu diesem Thema 
illustriert. Besonders hervorzuheben ist dabei, dass frühere Studien diverse 
methodologische Mängel und unklare Ergebnisse aufzeigen. Es handelt sich um eine 
prospektive Kohortenstudie. 
Die Stichprobe besteht aus 103 Mutter-Kind-Dyaden, welche zwischen Juli 2001 und 
März 2006 in Partnerkliniken des Columbia University Medical Centers rekrutiert 
wurden (non-probability sampling). Ausschlusskriterien werden genannt. Die Frauen 
gaben ihr schriftliches Einverständnis, die Studie wurde vom New York State 
Psychiatric Institute Institutional Review Board genehmigt. 
Die Daten wurden in zwei Sitzungen erhoben. Zwischen der 36. und 38. 
Schwangerschaftswoche wurde bei den Frauen ein Stress Test mit 
Speichelcortisolmessung (3 Messungen) durchgeführt. Zu diesem Zeitpunkt und 4 
Monate nach der Geburt des Kindes füllten die Frauen Fragebögen zu ihrem erlebten 
Stressniveau aus (State Anxiety Inventory (STAI), Center for Epidemiologic Studies 
Depression Scale (CES-D), Percieved Stress Scale (PSS)). Das Verhalten der 
Kinder im Alter von 4 Monaten wurde anhand der Reaktionen auf Reize (nach Kagan 
und Snidman), festgehalten mit dem durch verblindete Forscher ausgefüllten Harvard 
Infant Behavioral Reactivity Protocol (affektive und motorische Reaktivität), und 
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einem von der Mutter beantworteten Fragebogen (Infant Behavior Questionnaire 
(IBQ)) bewertet. 
Die Resultate der Cortisolmessung und der Fragebögen sind intervallskaliert, die 
Resultate des Harvard Protocols sind ordinalskaliert. Da jedoch die Daten für 
pränatales Cortisol und STAI (überprüft mit Kolmogorov-Smirnov Test) nicht 
normalverteilt sind, wurden Rangkorrelationen nach Spearman zwischen pränatalem 
Cortisol und mütterlichem Stress berechnet. Zusammenhänge zwischen Cortisol im 
Ruhezustand, prä- und postnatalem mütterlichem Stress und Harvard Protocol 
wurden anhand proportional odds logistic regression getestet. Zusammenhänge 
zwischen Cortisol im Ruhezustand, prä- und postnatalem mütterlichem Stress und 
IBQ wurden anhand multipler linearer Regression getestet. Zum Schluss wurde eine 
Parallelanalyse zwischen pränataler Cortisolspiegelveränderung im Stresstest und 
Harvard Protocol (low/high reactivity) sowie Cortisolspiegelveränderung und IBQ 
(nun nominalskaliert; negativ/positiv) gemacht. 
Die Ergebnisse zeigen keine Korrelation zwischen Speichelcortisolspiegel und 
erlebtem mütterlichem Stress, jedoch klare Korrelation innerhalb der Ergebnisse der 
Fragebögen zu erlebtem Stress. Ebenso wird kein Zusammenhang zwischen dem 
Harvard Protocol und dem IBQ aufgezeigt. Mütterliches Cortisol ist signifikant höher 
bei Kindern in der Gruppe „High Reactivity“ (Harvard Protocol) im Vergleich zu 
Kindern in der Gruppe „Low Reactivity“. Ergebnisse der Fragebögen zu prä- und 
postnatalem Stress sowie die Reaktivität des mütterlichen Cortisols im Stress Test 
zeigten diesen Unterschied nicht. Die Regressionsanalysen zeigen, dass nur 
mütterliches Kortisol und mütterliches Alter signifikant mit der Reaktivität des Kindes 
(Harvard Protocol) zusammenhängen. Erlebter postnataler Stress hängt signifikant 
mit negativer Reaktivität aus Sicht der Mutter (IBQ) zusammen. 
Die Resultate bestätigen frühere Ergebnisse, dass der pränatale mütterliche 
Cortisolspiegel einen Einfluss auf die Reaktivität des Kindes zu haben scheint. Diese 
Erkenntnis sei wichtig, da der pränatale mütterliche Cortisolspiegel ein potentiell 
modifizierbarer Faktor sei im Hinblick darauf, dass eine hohe Reaktivität im Harvard 
Protocol nach Kagan und Snidman ein Risikofaktor für spätere Angststörungen ist. 
Die Autoren weisen darauf hin, dass die Ergebnisse früheren Studien in Bezug auf 
den Zusammenhang zwischen erlebtem mütterlichem Stress und kindlicher 
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Reaktivität widersprüchlich sind. Es wird diskutiert, dass die Einschätzung des 
Verhaltens des Kindes durch die Mutter möglicherweise nicht objektiv ist. Dies wird 
durch das Ergebnis, dass kein Zusammenhang zwischen dem durch Forscher 
erhobenen Harvard Protocol und dem durch die Mutter ausgefüllten IBQ, unterstützt. 
Des Weiteren wird erwähnt, dass das Fehlen eines Zusammenhangs zwischen 
erlebtem Stress und mütterlichem Cortisol eventuell durch die Datenerhebung 
erklärbar ist. Die Autoren diskutieren, dass in der Schwangerschaft möglicherweise 
ein höherer Stresslevel nötig ist, um einen messbaren Zusammenhang mit der HPA-
Achsen Aktivierung zu erzeugen. Den Zusammenhang zwischen höherem 
mütterlichem Alter und tieferer Reaktivität erklären sich die Autoren dadurch, dass 
ältere Teilnehmerinnen dieser Studie einen signifikant tieferen Cortisolspiegel, 
höheres Einkommen und weniger erlebten Stress hatten. Die Schwächen der Studie 
liegen darin, dass der Cortisolspiegel nur einmal im dritten Trimenon gemessen 
wurde. Durch mehrere Messungen über die Schwangerschaft verteilt könnten 
Reliabilität und Validität und somit die Güte der Studie erhöht werden. Ausserdem 
erwähnen die Autoren, dass die Ergebnisse durch die hohe Drop-out Rate (231 
Teilnehmerinnen) nicht generalisiert werden können. 
Kritische Würdigung 
Die Studie beantwortet die Fragestellung dieser Arbeit. Das Ziel ist klar formuliert und 
durch eine Hypothese ergänzt. Aktuelle und relevante Studien werden erwähnt. Das 
Studiendesign ist aus dem Ziel der Studie ersichtlich. Die interne Validität wird durch 
Kovariabeln in der Datenanalyse kontrolliert. Weiter wurden die Stressvariabeln auch 
postnatal erfasst, um auf allfällige Beeinflussung des kindlichen Verhaltens durch die 
Mutter zu kontrollieren. Die Stichprobengrösse ist für das Design angebracht. Die 
interne und externe Validität der Studie sind schwach, da es durch die zu 
untersuchenden Merkmale viele Drop-outs gab. Es wird erwähnt, dass es scheinbar 
schwieriger war, mit den Teilnehmerinnen in Kontakt zu bleiben, je gestresster diese 
waren. Die Ergebnisse lassen sich daher nicht auf Frauen, welche in der 
Schwangerschaft vermehrt Stress erleben, übertragen. 
Die Datenerhebung ist nachvollziehbar. Zu bemängeln ist, dass die Cortisolmessung 
an nur zu einem Zeitpunkt durchgeführt wird. Dadurch werden Reliabilität und 
Validität der Cortisolmessung geschwächt. Die Datenerhebung und die 
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Messinstrumente werden ausführlich beschrieben. Die Messinstrumente sind 
zuverlässig und valide. Die Objektivität der von der Mutter auszufüllenden 
Verhaltensscores für ihre Kinder wird diskutiert, da hier ein Bias besteht. Frühere 
Studien zeigten, dass der postnatale Stress der Mutter einen Einfluss auf die 
Ergebnisse des IBQ hat. Da in der Datenanalyse jedoch für diese Kovariate korrigiert 
wurde, sollte der Bias wegfallen. Der fehlende Zusammenhang zwischen pränatalem 
Stress und dem IBQ ist demnach nicht erklärt. 
Die Datenanalyse wird klar beschrieben und die Verfahren wurden sinnvoll 
angewendet. Statistische Tests sind daran angepasst, dass einige Daten nicht 
normalverteilt sind. Signifikante Ergebnisse werden sowohl im Text als auch in 
Tabellen hervorgehoben. Die exakte Anwendung der Statistik ist eine Stärke dieser 
Studie. 
Alle Resultate werden diskutiert und mit anderen Studien verglichen. Alternative 
Erklärungen werden gesucht. Die Studie ist sinnvoll. Trotz der hohen Drop-out Rate 
und nur einer Cortisolmessung bestätigt die Studie frühere Ergebnisse ähnlicher 
Studien.  
Objektivität ist, abgesehen vom erwähnten Punkt, gegeben. Die Reliabilität der 
Studie wird durch die einmalige Cortisolmessung leicht abgeschwächt, ist jedoch in 
allen anderen Punkten stark. Besonders die Inter-Rater Reliabilität beim Harvard 
Protocol wird hervorgehoben (Cohen’s Kappa Koeffizient: 1.00). Die Validität wird 
wegen der hohen Drop-out Rate, welche die Resultate verzerrt, als schwach 
gewertet. Insgesamt wird die Güte der Studie als mässig bewertet. Als 
alleinstehende Studie haben die Resultate wenig Aussagekraft. Nur im 
Zusammenspiel mit ähnlichen Studien können diese auf andere Populationen 
übertragen werden. 
Die Studie befindet sich auf dem untersten Niveau der 6S Pyramide nach DiCenso. 
Es handelt sich um einen Originalartikel, der in einem Journal publiziert wurde. 
Prenatal stress and infant affective reactivity at five months of age, 
Rothenberger et al. (2011). 
Zusammenfassung 
Die Studie erforscht, ob pränataler mütterlicher Stress einen Einfluss auf die affektive 
Reaktivität des Kindes im Alter von 5 Monaten hat. Ziel der Studie ist, die Resultate 
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einer früheren retrospektiven Studie (Moehler, Parzer, Brunner, Wiebel & Resch; 
2006) mit einer prospektiven Kohortenstudie zu bestätigen. Der theoretische 
Hintergrund wird mit früheren Studien dargelegt. Teilnehmerinnen wurden in der 
frühen Schwangerschaft im Rahmen eines non-probability-samplings rekrutiert. 
Insgesamt wurden Daten von 104 Mutter-Kind-Dyaden ausgewertet. 
Ausschlusskriterien werden genannt. Die Frauen gaben eine schriftliche 
Einverständniserklärung ab. 
Im 1., 2. und 3. Trimenon der Schwangerschaft wurden von den Frauen zuhause an 
jeweils 3 aufeinanderfolgenden Tagen Speichelproben zur Bestimmung des 
Basalcortisolspiegels entnommen. Erlebter Stress wurde anhand einer abgeänderten 
Version des Percieved Stress Questionnaire (PSQ), der Edinburgh Postnatal 
Depression Scale (EPDS) und einem objektiven Stress-Score aus einem Interview 
ermittelt. Die Reaktivität der Kinder wurde anhand ihrer Reaktion auf Reize (nach 
Kagan und Snidman) durch verblindete Forscher bewertet. Hier wurde nur die 
affektive Reaktivität, nicht aber die motorische Reaktivität bewertet. 
Die Daten sind intervallskaliert. Die Normalverteilung der Daten wurde mit einem 
Kolmogorov-Smirnov-Test überprüft. Die Veränderungen des Cortisolspiegels in der 
Schwangerschaft wurden mit einem Wilcoxon-Test analysiert. Die Zusammenhänge 
zwischen pränatalen Stressindikatoren und Reaktivität des Kindes wurden anhand 
von Product-Moment- oder Spearman’s Rho Korrelationen (bei nicht-
Normalverteilung der Daten) getestet. Die Kinder wurden dann in Gruppen eingeteilt: 
1. Score ≤6, Score >6 (nominalskaliert); 2. low, medium, high (ordinalskaliert), wobei 
Extremgruppenvergleiche der Gruppen low und high gemacht wurden. Die Gruppen 
wurden anhand ihrer demographischen Variabeln mittels χ2-Test verglichen. Die 
Gruppen wurden anhand ihrer pränatalen Stressindikatoren mittels Mann-Whitney U-
Test und ANOVA verglichen. 
Mütter von Kindern mit hoher affektiver Reaktivität berichteten in der Mitte der 
Schwangerschaft tendenziell weniger erlebten Stress und weniger depressive 
Symptome. Ende Schwangerschaft hatten solche Frauen signifikant weniger äussere 
Stressoren und erlebten Stress. Ein Zusammenhang zwischen pränatalem 
mütterlichem Cortisol und affektiver Reaktivität wurde nicht gefunden. 
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Die Autoren sehen die Ergebnisse als Bestätigung der Studie von Moehler et al. 
(2006). Die Reaktivitätsgruppe „medium“ wird in der Diskussion in einer erneuten 
Datenanalyse eingeschlossen. Es wird diskutiert, dass die dadurch erhaltenen 
Resultate sich von der Analyse, in der lediglich die Extremgruppen untersucht 
werden, unterscheiden, da sich die Freiheitsgrade der Gruppen unterscheiden. 
Limitationen sehen die Autoren in der mässigen Stichprobengrösse. Dadurch seien 
nur kleine Zahlen in den Gruppenanalysen eingeschlossen und es konnten keine 
geschlechterspezifischen Analysen gemacht werden. Da der Wert „motorische 
Reaktivität“ in der Datenerhebung ausgelassen wurde, kann über die Entwicklung 
der Kinder anhand von Kagan keine Aussage gemacht werden. Moehler et al. zeigte 
jedoch, dass affektive Reaktivität die gleiche Vorhersagequalität besitzt wie affektive 
& motorische Reaktivität. Das Fehlen eines signifikanten Zusammenhangs zwischen 
pränatalem mütterlichem Cortisol schliesst für die Autoren einen stressbedingten 
hormonellen Einfluss auf die fetale Programmierung nicht aus. Der Einfluss weiterer 
mit Stress assoziierter Hormone muss untersucht werden. Weiter schlagen die 
Autoren vor, dass es einen Mechanismus geben könnte, der das Kind intrauterin auf 
die Welt vorbereitet, in die es hineingeboren wird. Dadurch hätte ein Kind in 
stressigen Zeiten durch eine tiefe affektive Reaktivität und vorsichtigeres Handeln 
einen evolutionären Vorteil. Kinder würden demnach von leichtem bis mässigem, 
nicht aber chronischem oder starkem Stress in der Schwangerschaft profitieren 
indem ihr mentale, motorische oder emotionale Entwicklung stimuliert wird. Die Rolle 
von Cortisol müsse in diesem Rahmen jedoch noch genauer untersucht werden. 
Kritische Würdigung 
Die Studie beantwortet die Fragestellung dieser Arbeit. Fragestellung und 
Forschungsbedarf werden genannt. Der theoretische Hintergrund wird logisch 
dargestellt. Das Forschungsdesign ist aus dem Ziel der Studie ersichtlich. Die 
Stichprobengrösse ist für das Design angebracht. Die Drop-Out Rate ist tief (7 Drop-
Outs) und beeinflusst die Resultate nicht, da Drop-Outs wegen Spätaborten, 
kindlichen Fehlbildungen oder technischen Schwierigkeiten stattfanden. Bei 
genauem Studium der Tabellen wird ersichtlich, dass die Daten nicht komplett sind. 
Dies wird zwar durch Drop-Outs angedeutet aber nicht direkt thematisiert. 
Die Datenerhebung ist nachvollziehbar.  
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Die Messinstrumente verfügen über eine hohe Reliabilität. Die Inter-Rater Reliabilität 
der affektiven Reaktivität der Kinder hat einen Cohen’s Kappa Koeffizient von 0.98.  
Die Autoren benutzen zur Messung des objektiven Stress-Scores kein validiertes 
Messinstrument. Die restlichen Messinstrumente sind valide. Die Messinstrumente 
sind für die zu messenden Parameter geeignet. Die Datenanalyse wird ausführlich 
beschrieben. Die statistischen Tests entsprechen den Datenniveaus. Die 
statistischen Verfahren auf Basis des χ2-Test sind nicht sinnvoll. Es soll berechnet 
werden, ob der pränatale Cortisolwert spätere kindliche Reaktivität vorhersagen 
kann. Dazu wäre eine Kovarianzanalyse geeignet.  
Des Weiteren ist zu bemängeln, dass es in der Anzahl Freiheitsgraden in den mit 
ANOVA und Mann Whitney U-Test verglichenen Gruppen kindlicher Reaktivität ein 
starkes Ungleichgewicht gibt. Der dadurch entstehende Bias führt dazu, dass die 
Ergebnisse der Analyse und somit der ganzen Studie nicht aussagekräftig sind. 
Ausserdem wird in der Diskussion ein t-Test erwähnt, der zuvor nicht dokumentiert 
wird. 
Alle Resultate werden diskutiert, mit früheren Studien verglichen und es wird nach 
alternativen Erklärungen gesucht.  
Aufgrund der mangelhaften Datenanalyse ist die Studie weder sinnvoll noch sind die 
Ergebnisse für die Praxis relevant.  
Objektivität und Reliabilität der Studie sind gegeben. Die Validität der Studie ist 
jedoch aufgrund der fehlerhaften Datenanalyse als sehr schwach einzustufen. Die 
Ergebnisse haben aus diesem Grund keine Aussagekraft 
Die Studie befindet sich auf dem untersten Niveau der 6S Pyramide nach DiCenso. 
Es handelt sich um einen Originalartikel, der in einem Journal publiziert wurde. 
Prenatal programming of emotion regulation: Neonatal reactivity as a 
differential susceptibility factor moderating the outcome of prenatal cortisol 
levels, Bolten et al. (2013). 
Zusammenfassung 
Die Studie setzt sich mit dem Konzept auseinander, dass die Auswirkungen von 
pränatalem mütterlichem Kortisol auf die Emotionsregulation durch das (genetisch 
bedingte) kindliche Temperament abgeschwächt werden können. Das Ziel der Studie 
ist, herauszufinden, in wie fern die Emotionsregulation in der frühen Kindheit durch 
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das Zusammenspiel von pränatalem mütterlichem Kortisol und der Reaktivität des 
Neugeborenen vorhergesagt werden kann. Die Studie bezieht sich auf 
Forschungsergebnisse ähnlicher Studien und macht eine kurze Einführung in die 
„Differential Susceptibility“ Hypothese von Belsky. Der Forschungsbedarf besteht 
darin, dass bisher noch keine Studie dieser Art durchgeführt wurde. 
Es handelt sich um eine Kohortenstudie. Insgesamt 48 Mutter-Kind-Dyaden wurden 
in einem non-probability-sampling im Raum Basel rekrutiert. Ausschlusskriterien 
werden genannt. Die Frauen gaben eine schriftliche Einverständniserklärung ab und 
die Studie wurde von der Ethikkommission Basel genehmigt. In der 19. Und 30. 
Schwangerschaftswoche wurde nach dem Erwachen Speichelproben genommen um 
die Basalcortisolkonzentration zu erhalten. Zwischen der 32. Und 34. 
Schwangerschaftswoche wurde die mütterliche Plasmacortisolreaktivität auf den 
Trier Social Stress Test (TSST) gemessen. Die Reaktivität der Neugeborenen auf 
Stimuli wurde im Alter von 10-14 Tagen mittels der Neonatal Intensive Care Unit-
Network Neurobehavioral Scales (NNNS) durch zwei Forscher unabhängig beurteilt. 
Im Alter von 6 Monaten wurde die kindliche Emotionsregulation in einem Still-Face-
Experiment (SFP) gemessen. Cohen’s Kappa für die Inter-Rater Reliabilität dieser 
Messung lag bei 0.86. Die Frauen füllten sowohl in der 32.-34. SSW als auch 6 
Monate postpartal die Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) aus, da eine 
mütterliche Depression einen Einfluss auf das Ergebnis des Still-Face-Experiments 
haben könnte. In diesem Experiment bestand weder ein Zusammenhang des EPDS 
mit pränatalem Cortisol, noch mit den Ergebnissen des SFP. 
Die erhobenen Daten sind intervallskaliert. Zusammenhänge zwischen prä- und 
postnatalen EPDS-Scores und mütterlichem Cortisol sowie Emotionsregulation 
wurden anhand von bivariaten Korrelationen berechnet. In zwei separaten 
hierarchischen stepwise Regressionsmodellen wurde die Hypothese des 
Zusammenhangs zwischen pränatalem mütterlichem Cortisol (Basal oder 
Stressreaktivität), der Reaktivität des Neugeborenen und ihrer Wirkung auf die 
Emotionsregulation überprüft.  
Neonatale Stressreaktivität konnte die Selbstberuhigung im Alter von 6 Monaten 
signifikant hervorsagen. Die Basalcortisolkonzentration hatte jedoch keine direkte 
Auswirkung auf die Selbstberuhigung. Neugeborene, welche eine hohe Reaktivität 
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aufwiesen und deren Mütter in der Schwangerschaft stark auf Stress reagierten, 
zeigten am wenigsten selbstberuhigende Aktivitäten. Hochreaktive Neugeborene, 
deren Mütter nicht stark auf Stress reagierten, zeigten die meisten 
selbstberuhigenden Aktivitäten. Hochreaktive Neugeborene, deren Mütter eine hohe 
Basalcortisolkonzentration hatten, zeigten am wenigsten selbstberuhigende 
Aktivitäten. Weniger reaktive Neugeborene, deren Mütter eine hohe 
Basalcortisolkonzentration zeigten mehr selbstberuhigende Aktivitäten als 
Neugeborene mit tiefer Reaktivität, deren Mütter eine tiefe Basalcortisolkonzentration 
hatten. Die Ergebnisse sind durch Grafiken und Tabellen ergänzt. 
Die Ergebnisse werden erklärt, diskutiert und mit früheren Studien verglichen. Die 
Studienfrage wird durch die Ergebnisse beantwortet. Limitationen sehen die Autoren 
in der kleinen Stichprobe, wodurch keine komplexere Datenanalyse möglich war. 
Weiter bemängeln sie das Nichtkontrollieren für die Tageszeit bei den 
Cortisolmessungen und dem Anwenden des nicht dafür konzipierten TSST in der 
Schwangerschaft und eventuell einem daraus resultierenden Deckeneffekt (interne 
Validität). Dazu kommt, dass die Ergebnisse auf Beobachtungen basieren und darum 
keine kausale Interpretation gemacht werden könne. Die Autoren sehen die Stärken 
der Studie darin, dass ein prospektives Studiendesign angewandt wurde und dass 
diverse Methoden zur Prüfung der Hypothese kombiniert wurden. Ausserdem 
wurden zur Beurteilung des neonatalen Temperaments valide Messinstrumente 
benutzt und die Beobachtungen mit Video aufgenommen. Zwei Coder sorgten für 
hohe Reliabilität der Auswertungen. Des Weiteren wurde in dieser Studie, in Kontrast 
zu früheren Studien, auch das neonatale Temperament untersucht. Auch wurden 
Frauen mit psychischen Erkrankungen systematisch ausgeschlossen. 
Die Studienergebnisse unterstreichen, wie wichtig die Beurteilung des kindlichen 
Temperaments ist, wenn junge Eltern zur Selbstberuhigung der Kinder beraten 
werden. Die Autoren weisen darauf hin, dass weitere Studien nötig sind, um die 
Ergebnisse zu reproduzieren und um herauszufinden, ob der Einfluss der Reaktivität 
im Neugeborenenalter auf die Emotionsregulation einen Einfluss auf spätere 
Psychopathologien hat und ob frühe Interventionen dies verändern können. 
Kritische Würdigung 
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Die Studie beantwortet die Fragestellung dieser Arbeit nicht, da sie sich nicht mit 
dem direkten Zusammenhang von Cortisol und Reaktivität nach Kagan& Snidman 
(1991) im Alter von 4 Monaten auseinandersetzt. Sie bietet jedoch einen 
interessanten Ansatz zur Bedeutung dieses Zusammenhangs für die Praxis. Die 
Forschungsfrage ist klar definiert und der Forschungsbedarf wird erläutert. Der 
Hintergrund ist logisch dargestellt. Das Forschungsdesign ist angebracht, wird aber 
nicht begründet. 
Die Stichprobengrösse ist angemessen, Drop-outs werden jedoch nicht erwähnt. 
Dadurch kann über den Einfluss von Drop-outs auch keine Aussage gemacht 
werden. Die Datenerhebung ist nachvollziehbar und bei allen Teilnehmern gleich. Die 
Daten sind komplett. Die Messinstrumente sind zuverlässig, valide und begründet. 
Als mögliche Verzerrung der Ergebnisse des SFP wird die mütterliche postpartale 
Depression erwähnt. Durch die Ergebnisse des EPDS wird auf diesen Einflussfaktor 
kontrolliert. Die Verfahren zur Datenanalyse werden beschrieben, sinnvoll  und 
entsprechen dem Datenniveau. Einzig das erwähnen zuvor nicht benutzter 
Abkürzungen in einem Analyseverfahren, das scheinbar nicht zur Studie gehört ist 
störend. Es wird angenommen, dass dieser Abschnitt in der Datenanalyse 
versehentlich aus der grösseren Gesamtstudie übernommen wurde. Die Ergebnisse 
sind präzise angegeben. Zu bemängeln sind Fehler bei der Beschriftung der Grafiken 
und Tabellen, welche das Interpretieren der Ergebnisse erst bei sehr genauem 
Studium der Studie möglich machen. 
Die Resultate werden diskutiert und mit früheren Studienergebnissen verglichen. Es 
werden Erklärungen gesucht, warum sich die Ergebnisse von anderen Studien 
unterscheiden. Es wird kritisch diskutiert, ob die neonatale Reaktivität ebenfalls durch 
die pränatale Programmierung beeinflusst wird oder ob sie eine genetische Herkunft 
hat. Die Stärken der Studien überliegen den Schwächen. Die Ergebnisse sind 
praxisrelevant, da sie hervorheben, welche Kinder postpartal besonders 
Aufmerksamkeit benötigen. 
Die Objektivität der Studie ist gegeben. Die Inter-Rater Reliabilität wird durch die 
Bewertung der neonatalen Reaktivität und der Emotionsregulation im Alter von 6 
Monaten durch zweiunabhängige Personen als hoch eingestuft. Auch die übrigen 
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Messverfahren sind hoch reliabel. Die Validität der Studie wird ebenfalls als hoch 
eingestuft. 
Die Studie befindet sich auf dem untersten Niveau der 6S Pyramide nach DiCenso. 
Es handelt sich um einen Originalartikel, der in einem Journal publiziert wurde. 
Insgesamt wird die Güte der Studie als sehr hoch eingestuft. 
 
